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INTRODUCCIÓN: La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad 
neurodegenerativa que se caracteriza por la presencia de síntomas motores y no 
motores que pueden aparecer sutilmente de forma gradual en los estadios 
tempranos. La detección de estos síntomas es un punto esencial en la toma de 
decisiones por lo que el uso de dispositivos tecnológicos dentro del entorno clínico 
para objetivar las medidas es una herramienta eficaz para hacer un seguimiento, 
definir un pronóstico y desarrollar un manejo personalizado de la enfermedad. 
OBJETIVO: Determinar los marcadores clínicos cognitivos y motores que 
caracterizan el compromiso de pacientes con EP en estadios tempranos.  
MÉTODOS: Estudio de pacientes y controles. 25 sujetos con EP (45-87 años de 
edad) y 25 controles (46-88 años) pareados por edad fueron incluidos. Se realizaron 
análisis descriptivos para las variables clínicas. Se usó la prueba de Mann-Whitney 
para comparar las variables continuas entre grupos, así como los análisis 
estratificados por edad. Se hizo un análisis de regresión logística para determinar 
los marcadores clínicos cognitivos y motores que explicaran el compromiso 
temprano de pacientes con EP.  
RESULTADOS: La media de la MDS-UPDRS fue de 36 (±13.41). No se encontraron 
diferencias significativas entre los grupos en el GDI (p=0.29) y test de MoCA 
(p=0.55). Se encontraron errores en el desempeño de pacientes en subpruebas 
como TMT B y fluidez verbal fonológica. Diferencias significativas entre los 
pacientes y controles se encontraron en el GDI para el riesgo de caída (p=0.024). 
Se obtuvieron reducciones significativas en la magnitud del balanceo (Izquierda, p 
= 0.002; derecha, p = 0.006) y una mayor asimetría en el balanceo de brazos (ASA 
(p < 0.001). Los análisis estratificados por edad mostraron en el grupo de 60-66 
años, diferencias en la velocidad (tobillo derecho p=0.04) e izquierdo (p=0.002) y la 
magnitud del balanceo de brazos bilateral (p=0.001). En el grupo de 40-59 años se 
encontraron diferencias en el ASA (p=0.001). No se encontraron diferencias 
significativas en los grupos mayores de 67 años.  El coeficiente ASA fue de 2.62 




un valor del coeficiente ASA mayor que 0.111 explicaría el compromiso temprano 
de pacientes con EP mientras que el desempeño en el GDI se consideraría un factor 
protector (OR=0.52).  
CONCLUSIONES: Los análisis estratificados por edad arrojaron mayores 
diferencias en los grupos menores de 66 años. Errores en los desempeños en el 
test de MoCA, GDI y FOGQ son importantes para cualificar los perfiles clínicos 
cognitivos y motores de tal forma que facilitarían un seguimiento y manejo 
personalizado del paciente con EP. El valor del coeficiente ASA sobre 0.11 explicó 
el compromiso motor temprano en grupos de pacientes menores de 60 años 
quienes tenían menos años de enfermedad y menor puntuación en la MDS-UPDRS 
parte III. La evaluación clínica junto con la implementación del dispositivo de análisis 
del movimiento permitió cuantificar las diferencias motoras sutiles en los pacientes 
con EP en estadios tempranos. 
PALABRAS CLAVE: enfermedad de Parkinson, estadios tempranos, cognición, 




BACKGROUND: Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative illness 
characterized by the presence of motor and non-motor symptoms that may appear 
subtly and gradually in early disease stages. The detection of these symptoms is an 
essential point in the decision-making process regarding the patients follow up and 
diagnosis. The use of technological devices to objectify the gait measures, within the 
clinical environment, is an effective method for monitoring, defining prognosis and 
developing personalized management of the patients with PD. 
OBJECTIVE: To determine the cognitive and motor clinical markers that 
characterize the motor and non-motor symptoms of patients with PD in early stages. 
METHODS: Case-control study. 25 subjects with PD (45-87 years of age) and 25 
controls (46-88 years) matched by age were included. Descriptive analyzes were 




continuous variables between groups, and in the age-stratified analyses. A logistic 
regression analysis was carried out to determine the cognitive and motor clinical 
markers that explain the early involvement of patients with PD. 
RESULTS: The mean of the MDS-UPDRS was 36 (+/-13.41). No significant 
differences were found between the groups for the GDI (p = 0.29) or the MoCA test 
total scores (p = 0.55). Regarding MoCA test subtest results, a high frequency of 
errors was found for the TMT B and the verbal phonological fluency items in the PD 
group.  Significant differences between patients and controls were found in the GDI 
for the risk of falling (p = 0.024). Regarding the motor assessment, patients showed 
significant reductions in the arm swing magnitude (Left, p = 0.002, right, p = 0.006) 
and greater arm swing asymmetry (ASA (p <0.001). Regarding the age-stratified 
analyses, in the group between 60 and 66 years, significant differences were found 
for speed (ankle right p = 0.04, ankle left p = 0.002) and bilateral arm swing 
magnitude (p =0.001). Also, significant differences for ASA were found in the 40 t0 
59 years group (p = 0.001). No significant differences were found in the groups, older 
than 67. The odds ratio for the ASA coefficient was 2.62 with a 95% confidence 
interval of (685.4937, 1.00e+12). This suggests that ASA higher than 0.11 explain 
the early motor symptoms of PD patients while the GDI score is a protective factor 
(OR 0.52).   
CONCLUSIONS: Execution errors in the MoCA, GDI and FOGQ tests are important 
in order to qualify the cognitive and motor clinical profiles this could allow the 
personalized monitoring and management of the patient with PD.  Using a cut point 
of 0.11, ASA was the most variable that better-explained early involvement of 
patients in groups of patients under 60 years who had fewer years of illness and a 
lower score in the MDS-UPDRS part III. The clinical evaluation together with the 
implementation of gait analysis using a movement analysis camera allowed to 
quantify the subtle motor differences in patients with PD in early stages. 
 






La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad progresiva 
neurodegenerativa que se caracteriza por la presencia de una serie de síntomas 
motores cardinales como la bradicinesia, el temblor de reposo, la rigidez y la 
inestabilidad postural. Se ha establecido que a la degeneración dopaminérgica que 
subyace al componente motor puede anteceder en años un proceso de alteración 
de poblaciones neuronales de tipo colinérgico, serotoninérgico así como neuronas 
hipotalámicas y del tallo cerebral que se expresan en la presencia de síntomas no 
motores (1). Mediante estudios de patología y de resonancia magnética (RM) se ha 
reportado que la EP probablemente involucra otras estructuras nerviosas 
extranigrales en la parte baja del tallo cerebral y en el bulbo olfatorio que explicarían 
síntomas no motores como la pérdida del olfato y la presencia de trastorno de 
conducta de sueño REM (2). El reconocimiento de estos síntomas no motores 
(SNM) ha generado una crítica hacia la definición de la EP así como un interés por 
encontrar la mejor forma de identificar individuos “en riesgo” o las complicaciones 
tardías y así utilizar biomarcadores o intervenir con terapias neuroprotectoras o 
modificadoras de la enfermedad (3).   
 
Hasta ahora la definición de estadios preclínicos no ha sido exactamente 
definida y es por esto que los criterios de la Sociedad Internacional de trastornos 
del movimiento (MDS) han sugerido la presencia de factores de riesgo de carácter 
probable con diferentes niveles de certeza. Esta dificultad en la definición ha 
ocasionado que muchas iniciativas para la búsqueda de nuevas opciones 
terapéuticas así como intervenciones tempranas hayan fallado precisamente 
porque el criterio no es el adecuado para definir o diagnosticar el estado temprano 
de la EP (4). En este orden de ideas, con base en la literatura se considerarán que 
los estadios tempranos serán aquellos que hacen referencia a los estadios I y II de 





El perfil no motor puede incluir numerosos síntomas no obstante, se han 
descrito alteraciones en el olfato, el sueño, el estado de ánimo y la función 
gastrointestinal o sinucleopatías relacionadas que pueden preceder la condición 
neurodegenerativa en 5 o más años (5). Se ha establecido que la progresión de los 
síntomas no motores (SNM) incrementa con el curso de la enfermedad (años de 
enfermedad, estadios en la escala de Hoehn & Yahr o severidad del compromiso 
motor). No obstante, los SNM están presentes en las fases prodrómicas y 
constituyen un problema a largo plazo, así como un componente central de la 
enfermedad. Las principales manifestaciones no motoras de la EP incluyen 
disfunción autonómica, ansiedad y depresión, hiposmia trastorno de conducta de 
sueño REM (RBD) y deterioro cognitivo (6). Dada la heterogeneidad clínica también 
se han caracterizado subtipos de pacientes tanto por síntomas motores como no 
motores que podrían generar diferencias en los perfiles de la enfermedad y la tasa 
de progresión.  
 
Los síntomas motores presentes en la EP suelen afectar progresivamente la 
capacidad de deambular de forma autónoma generando mayor discapacidad y 
pérdida de independencia (7). A medida que esta avanza las alteraciones en el 
control postural y la marcha se vuelven más notorias (8,9). No obstante, existe 
evidencia que el compromiso motor está presente incluso en estadios iniciales de la 
enfermedad (10,11), lo que podría ser explicado por las alteraciones tempranas en 
el control del balance y la coordinación, secundarias a la afectación inicial de los 
circuitos de regulación de los ganglios de la base en relación al control del tono 
postural y la capacidad de respuesta a estímulos exteriores según las demandas 
funcionales del contexto (12). Igualmente, podría presentarse un compromiso 
subclínico caracterizado por alteración postural dinámica (13) que se considera de 
mayor riesgo para las caídas y ha sido identificado como el mayor predictor de la 
velocidad de la marcha (14). Se ha reportado que es más común en personas 
mayores de 60 años lo que implica un adecuado reconocimiento sobre qué aspectos 




especialmente en el balance y el control de la marcha (15). En la última década, se 
han realizado estudios con pacientes en estadios tempranos de la enfermedad que 
han observado anormalidades en el patrón de marcha que pueden ser sutiles y no 
generar impacto en la deambulación. 
Generalmente, los estudios sobre la marcha incluyen el análisis del control 
postural así como el movimiento de las extremidades inferiores. No obstante, se ha 
reportado que en pacientes en estadios tempranos puede existir una disociación 
entre las extremidades superiores-inferiores lo que ha llamado la atención 
especialmente hacia el balanceo de los brazos pues podría considerarse un 
indicador de compromiso (16) al estar relacionado con la estabilidad del patrón de 
marcha (balance dinámico) así como con la optimización del consumo de energía 
durante la deambulación. Si bien hay diferencias significativas en sujetos sanos en 
el grado de asimetría en el movimiento de los brazos durante la marcha entre la 
izquierda y la derecha y en la amplitud del balanceo, se ha reportado que en 
condiciones patológicas como la EP la asimetría está aún más incrementada lo cual 
hace pensar en un proceso anormal de control motor (17). Esta asimetría se ha 
relacionado con el inicio del proceso de pérdida neuronal así como el asimétrico 
proceso de denervación dopaminérgica lo que podría indicar una oportunidad para 
el diagnóstico temprano de la EP incluso en la “etapa preclínica” (16,18,19).  
Si se tienen en cuenta los datos actuales de la expectativa de vida, así como 
el incremento en la probabilidad de padecer algún tipo de enfermedad 
neurodegenerativa, se puede entender por qué se ha incrementado el interés por el 
estudio de marcadores preclínicos que permitan la detección y/o manejo de estas 
enfermedades especialmente para estadios tempranos. La búsqueda de 
marcadores preclínicos de fácil detección han establecido mecanismos patológicos 
y neuroquímicos compartidos que podrían explicar la relación entre marcha y 
cognición de tal forma que el análisis de las características de la marcha podría ser 
considerado como predictor del deterioro cognitivo y la demencia en los adultos 




puede predecir un deterioro cognitivo mínimo, así como demencial sugiriendo que 
estos cambios motores pueden aparecer mucho más temprano que los déficits 
cognitivos (22). Si bien las alteraciones cognitivas suelen ser más comunes en 
estadios avanzados generando una mayor discapacidad asociada con la dificultad 
en la realización de las actividades de la vida diaria, actualmente  se han descrito 
perfiles cognitivos diferenciales en estadios tempranos que, asociados a variables 
como años de enfermedad, así como la edad de inicio y el compromiso motor, 
presentan mayor tasa de progresión a estados demenciales (23).  
 
Con la introducción de los dispositivos de análisis de marcha y el uso de 
nuevas tecnologías se han logrado identificar alteraciones motoras sutiles en 
pacientes en estadios I y II de Hoehn y Yahr, entre las que se incluyen la disminución 
en la velocidad, el aumento de la fase de apoyo y la reducción de los tiempos de 
balanceo durante la marcha, así como el aumento en la asimetría de los brazos al 
caminar. La evaluación objetiva de la marcha se considera en la actualidad un reto 
para el profesional clínico dado que permite realizar un seguimiento durante el curso 
de la enfermedad, cuantificar la respuesta al manejo farmacológico así como la 
estimar del riesgo de caídas (24,25) que son factores importantes para determinar 
la calidad de vida, la morbilidad y mortalidad de pacientes con EP.  
 
En el contexto clínico, existen herramientas capaces de cuantificar las alteraciones 
de la marcha y los cambios cognitivos en pacientes con EP, no obstante, por lo 
general incluyen un gran número de ítems y su aplicación suele ser difícil y 
prolongada, lo que retrasa potencialmente el tiempo de diagnóstico, seguimiento y 
manejo. El propósito de este proyecto de investigación fue identificar los marcadores 
clínicos cognitivos y motores que caracterizan el compromiso temprano de 
pacientes con EP de tal forma que puedan ser útiles en el contexto de la atención 
por consulta externa. Adicionalmente, al tener en cuenta que la marcha puede 
anteceder el compromiso cognitivo y que éste puede ser subclínico en estadios 




consulta para objetivar la evaluación clínica y así detectar marcadores sutiles de 
compromiso motor los cuales en conjunto con otras variables clínicas, permitiría 
predecir el curso de la enfermedad, direccionar un tratamiento más personalizado y 
realizar un seguimiento clínico al manejo farmacológico lo que finalmente se traduce 










Determinar los marcadores clínicos cognitivos y motores que caracterizan el 
compromiso de pacientes con EP en estadios tempranos en comparación con un 




1. Caracterizar las alteraciones cognitivas y motoras de los pacientes con 
enfermedad de Parkinson en estadios tempranos en comparación con un grupo 
control.  
 
2. Comparar los desempeños en los instrumentos clínicos cognitivos y motores del 
grupo pacientes con enfermedad de Parkinson en comparación con un grupo 
control.  
 
3. Identificar los marcadores clínicos cognitivos y motores que caractericen el estado 















1.2 MARCO TEÓRICO 
 
1.2.1 ENFERMEDAD DE PARKINSON: epidemiología y características 
clínicas 
La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad progresiva 
neurodegenerativa que se caracteriza por la pérdida de neuronas dopaminérgicas 
de la substancia nigra en el tallo cerebral afectando los circuitos directos e indirectos 
de los núcleos de la base y sus proyecciones hacia la corteza motora (26). 
Clínicamente se han descrito síntomas motores cardinales como la bradicinesia, el 
temblor, la rigidez y la inestabilidad postural (27,28). Sin embargo se ha planteado 
que la EP inicia tempranamente con síntomas no motores que afectan grupos 
neuronales no dopaminérgicos de tipo colinérgico, serotoninérgico así como 
neuronas hipotalámicas y del tallo cerebral que pueden anteceder en años el inicio 
de los síntomas motores (1). Debido a esta heterogeneidad clínica la EP se asocia 
con comorbilidades y temprana mortalidad incrementando los costos en los 
sistemas de salud sin incluir los medicamentos, los gastos adicionales para el 
cuidado del paciente y los costos sociales (29).  En un reciente meta-análisis se ha 
determinado que la prevalencia de la EP incrementa sutilmente con la edad y 
pueden encontrarse diferencias significativas por sexo entre individuos de 50 a 59 
años con una prevalencia de 41 en mujeres y 134 en hombres, por 100.000 
habitantes.  Así como por localización geográfica donde la prevalencia entre 
individuos de 70 a 79 años es de 1.601 en Norteamérica, Europa y Australia 
comparado con 646 individuos de Asia (30). 
 
En Colombia se tienen datos disponibles de incidencia recolectados entre 
septiembre de 1995 y agosto de 1996 en el estudio neuroepidemiológico nacional 
(EPINEURO) donde se encontró que la EP fue detectada en personas mayores de 
60 años, y más de la mitad de los pacientes vivían en la región noroccidental. La 




habitantes, ajustada por edad y sexo (IC 95%: 2.2 a 8.9) (31).  No obstante, otros 
estudios han estimado la prevalencia en regiones específicas de Colombia como el 
departamento de Antioquia entre el año 1996 y 2000 encontrando que la prevalencia 
general de EP fue de 30.7 por 100.000 habitantes (IC 95%: 29.2 a 32.2) y en sujetos 
mayores de 50 años fue de 176.4 por 100.000 habitantes (IC 95%: 166.6 a 186.3) 
(32). Sin embargo, en la actualidad no se tienen datos sobre la incidencia, la 
expresión y el comportamiento de la enfermedad en la población colombiana.  
 
Actualmente se ha planteado que hay una mutación genética hereditaria en una 
pequeña proporción de pacientes sin embargo, hay múltiples factores de 
predisposición genética así como factores ambientales que están relacionados 
(33,34). Algunos de los genes identificados como el PARK1, 4, 5 y 8 tienen patrón 
autosómico dominante mientras que otros, como PARK2 (Parkin) 6, 7 y 9 son 
recesivos. El gen LARRK2, PARK8 son los más comunes locus afectados en EP 
hereditaria. Igualmente, mutaciones en el gen Parkin el cual codifica para un tipo de 
ubiquitina-ligando son las más comunes anormalidades relacionadas con la EP de 
inicio temprano autosómica recesiva (35). En este caso, sería más adecuado pensar 
en un grupo de presentaciones clínicas bajo el nombre de una enfermedad. 
 
El proceso degenerativo en la EP se ha relacionado principalmente con la 
substancia nigra (SN) compacta, sin embargo, estudios neuropatológicos han 
mostrado extensa patología extranigral sugiriendo que el proceso patológico inicia 
en la parte baja del tallo cerebral y progresa de forma caudal a rostral. Esto ha 
permitido establecer que hay un periodo entre el inicio de los síntomas 
parkinsonianos motores y el inicio del proceso neurodegenerativo que no se 
manifiesta hasta una reducción significativa de las neuronas dopaminérgicas en el 
estriado y una masiva pérdida neuronal en las SN compacta (36). Estudios 
patológicos y de imagen han estimado que entre 3 y 6 años o aún más es el periodo 
entre el inicio de la pérdida neuronal en la SN y el inicio de los síntomas motores. 




probablemente involucra otras estructuras nerviosas extranigrales en la parte baja 
del tallo cerebral y en el bulbo olfatorio que explicarían la pérdida del olfato y la 
presencia de trastorno de conducta de sueño REM. Además, podría afectar 
estructuras distantes tales como la médula espinal, las eferencias cardio-
simpatéticas y el plexo autonómico del sistema gastrointestinal que podría 
relacionarse con la disfunción autonómica y la constipación (4). Muchos de estos 
síntomas no responden a Levodopa y están estrechamente relacionados con la 
progresión extranigral de la patología de cuerpos de Lewy en EP. Otros síntomas 
extranigrales que no responden a Levodopa pueden aparecer en fases tardías de 
la enfermedad y comprenden la inestabilidad postural, las alteraciones de la marcha, 
el deterioro cognitivo demencial y los síntomas psicóticos. Algunos pacientes 
pueden presentar estos síntomas incluso precediendo el parkinsonismo motor y que 
define una condición denominada demencia con cuerpos de Lewy (37). En la EP la 
inestabilidad postural es uno de los síntomas que mayor impacto genera por el alto 
riesgo de caídas, la pérdida de la movilidad y la reducción de la independencia (38). 
Las caídas son la principal causa de morbilidad, hospitalización y mortalidad en la 
población geriátrica (39).  
 
Los síntomas motores clásicos son: bradicinesia (lentificación en los movimientos), 
hipocinesia/acinesia (disminución/ausencia de movimientos), rigidez, y temblor son 
típicamente unilaterales en el 75% de los pacientes aunque suelen ser bilaterales 
más tardíamente en el curso de la enfermedad (33). La evaluación clínica de la 
discapacidad motora de los pacientes se hace mediante la escala de Hoehn & Yahr 
(H&Y) cuyo objetivo es clasificar patrones típicos de la progresión motora. Esta 
escala puede ser aplicada a los pacientes estén o no recibiendo terapia 
dopaminérgica. La calificación va del estadio I al V y hace énfasis en el carácter 
unilateral o bilateral y la presencia o ausencia de alteración en el reflejo postural 
(40). Los movimientos repetidos producen un movimiento disritmíco y pérdida de 
amplitud lo que hace que los pacientes pierdan la habilidad para ejecutar 




del tono muscular que puede estar en combinación con el temblor de reposo el cual 
se define entre 4 y 6 Hz en la extremidad cuando está en reposo y se suprime 
durante la iniciación del movimiento (41). La presencia de estos síntomas hace que 
los pacientes tengan rostros de máscara, micrografía, alteración del lenguaje 
(hipofonía, incremento en la velocidad del habla) y alteraciones en la deglución 
(disfagia) que puede afectar la alimentación con aspiración y neumonía. Las 
alteraciones de la marcha son también un síntoma principal en estos pacientes: 
pasos cortos, pérdida de la espontaneidad en los movimientos tales como la 
disminución en el balanceo y en ocasiones, episodios de congelamiento (42).  
 
La definición de síntomas no motores ha sido un punto esencial en la caracterización 
de la fase prodrómica de la EP especialmente porque muchos síntomas no son 
exclusivos de la enfermedad y pueden estar relacionados con el envejecimiento. Se 
ha  establecido que mientras el diagnóstico de la EP permanece centrado en los 
síntomas motores, la fase prodrómica se basa sobre los marcadores no motores 
que pueden ser signos, síntomas o biomarcadores (43). La velocidad de la 
progresión de la fase prodrómica a la fase clínica varía con los pacientes y puede 
no ser útil con el objetivo de predecir a nivel individual. Hay marcadores de riesgo 
que también deben ser tenidos en cuenta como la edad, sexo y antecedentes 
familiares (44). El perfil no motor puede incluir numerosos síntomas tales como 
alteraciones en el olfato, el sueño, el estado de ánimo y la función gastrointestinal o 
sinucleopatías relacionadas que pueden preceder la condición neurodegenerativa 
en 5 o más años (5).  
 
Toda la información sobre las fases preclínicas como se han denominado, sugieren 
que los primeros síntomas de la EP son no motores y pueden aparecer entre 10 y 
20 años antes que el inicio de los síntomas motores. Sin embargo, estos resultados 
deben ser tomados con precaución por las limitaciones metodológicas de los 
estudios y su naturaleza retrospectiva (45). Actualmente se ha establecido que los 




depresión) están correlacionados con cambios neuropatológicos en el cerebro que 
pueden anticipar las manifestaciones motoras de la enfermedad por 5 a 7 años. 
Principalmente el estudio de la fase premotora podría ser un punto importante en la 
búsqueda de biomarcadores predictivos y en los factores de riesgo para la EP (46).  
 
Debido a la heterogeneidad de síntomas que hacen parte de la enfermedad se 
requiere de la clasificación de la severidad clínica. La Escala unificada para la EP 
(UPDRS) fue considerada el Gold standard en la evaluación de la enfermedad hasta 
que en el 2003 se realizó una crítica por parte del grupo de expertos en escalas de 
evaluación de la EP que llevó a una revisión de la misma (47). La Escala modificada 
(MDS-UPDRS) conserva la estructura de la UPDRS de 4 partes y un puntaje total 
pero las partes integran información de síntomas no motores de EP: parte I, 
experiencias no motoras de la vida diaria; parte II, experiencias motoras de la vida 
diaria; parte III, examen motor y parte IV, complicaciones motoras (44). Debido a 
que la enfermedad es más común en personas mayores de 60 años, la relación 
entre envejecimiento y enfermedad es un aspecto a clasificar con mucho cuidado. 
Entender cómo el control del sistema nervioso y la dinámica de la marcha cambian 
con la edad, es el punto de partida para comprender cómo los pacientes mayores 
con inicio tardío pueden expresar la enfermedad, así como predecir el curso de la 
misma. 
 
Igualmente, el tratamiento de la EP es un aspecto importante pues implica la esfera 
motora, los síntomas no motores y en muchas ocasiones, el tratamiento no 
farmacológico que incluye la educación sobre el espectro sintomatológico para 
asegurar la adherencia al tratamiento. Por el curso progresivo se asume que 
algunos medicamentos pueden ser adicionados para el manejo de síntomas 
motores o en algunas ocasiones, debido a falla en el control de los síntomas debe 
ser considerado el cambio de medicamento. El manejo farmacológico generalmente 
inicia cuando la funcionalidad del paciente está afectada y puede ser manejado con 




de los síntomas (49).  La Levodopa es un medicamento efectivo que activa la 
neurotransmisión dopaminérgica en el cerebro, y en algunos pacientes puede ser 
también combinada como Levodopa-carbidopa para reducir los efectos adversos en 
la periferia como las náuseas y vómitos (50).  Hasta ahora, la Levodopa es la mejor 
terapia disponible aunque tiene riesgos (7). Entre estos, el uso crónico (4 a 6 años) 
desencadena sobre un 40% de pacientes las fluctuaciones motoras (episodios de 
congelamiento, fases “On” cada vez más cortas y “Off” más largas) y discinesias 
que pueden asociarse al pico, al inicio o fin de dosis. La terapia con Levodopa es 
efectiva durante las fases iniciales de la EP y aún en las fases tardías sin embargo, 
hay pacientes que desarrollan dificultades motoras que incluyen la pérdida de la 
eficiencia del medicamento durante el fin de cada dosis, episodios de congelamiento 
y actos motores incontrolados e hiperquinéticos que se denominan como 
discinesias (51). Estas variaciones se refieren a las fluctuaciones motoras que 
caracterizan a la enfermedad y pueden fluctuar entre un estado “Off” (reaparición 
de los síntomas de la enfermedad debido a la desaparición del efecto de la 
Levodopa unas pocas horas después de la dosis) y el estado “On” (cuando la 
Levodopa está activa y mejora las ejecuciones motoras de los pacientes). La 
presencia de las discinesias son un efecto de la terapia con Levodopa y por esto se 
han denominado como discinesias inducidas por Levodopa (52). 
 
Los agonistas dopaminérgicos incluyen el Pramipexol, ropirinol y Rotigotina los 
cuales tienen una ventaja de mejoría para la depresión y para retrasar el inicio de 
las discinesias. Aunque tienen numerosas desventajas al compararlos con la 
levodopa pues son menos efectivos, menos tolerados especialmente en la vejez y 
los efectos secundarios son más frecuentes e incluyen edema periférico, 
alucinaciones, náuseas y somnolencia diurna (7,53). En otros pacientes, la cirugía 
de estimulación cerebral profunda (DBS) (54) puede ser una opción para aquellos 
pacientes con temblor intratable o para aquellos que presentan complicaciones 
motoras por la terapia con levodopa tales como las discinesias o las fluctuaciones 




recomendada para la reducción del temblor contralateral pero no tiene efectos 
benéficos en otros síntomas de la enfermedad. El núcleo subtalámico (STN) y el 
segmento interno del globo pálido (GPi) han demostrado buenos resultados en el 
tratamiento de la enfermedad avanzada especialmente por la mejoría en las 
fluctuaciones motoras y las discinesias. No obstante, es una decisión que debe 
tomarse teniendo en cuenta tanto los síntomas motores como no motores pues se 
han reportado efectos neuropsiquiátricos y comportamentales por este tipo de 
intervención específicamente en el STN (55).  
 
1.2.2 EL ESPECTRO CLÍNICO Y LOS SUBTIPOS MOTORES 
La heterogeneidad clínica en la EP también ha permitido caracterizar 
subtipos de pacientes tanto por síntomas motores como no motores que podrían 
generar diferencias en los perfiles de la enfermedad y la tasa de progresión (56). 
Hasta la actualidad, hay dos tipos de aproximaciones para definir los subtipos de la 
enfermedad: la primera clasificación puede ser empíricamente asignada basada en 
observaciones clínicas de cómo los signos y síntomas tienden a estar juntos o 
puede ser simplemente descriptiva de un grupo de expresiones de los síntomas 
cardinales de la enfermedad. Por otro lado, usando aproximaciones estadísticas, 
los subtipos han sido definidos usando técnicas de “direccionamiento de datos” sin 
una hipótesis a priori sobre qué signos o síntomas definen el subtipo o cuáles 
tienden a estar juntos (57).  
 
El número de subtipos que se han identificado varían de 2 a 5 con base en 
edad de inicio y velocidad de progresión definida por el puntaje en la Escala 
unificada para la Enfermedad de Parkinson (UPDRS) o, dividida por la duración de 
la enfermedad (58). Otras variables que definen esta subcategorización incluyen la 
dominancia del temblor o la inestabilidad postural y la rigidez, presencia de síntomas 





Los más usados empíricamente para definir el sistema de subtipificación se 
basan en las puntuaciones de la MDS-UPDRS que divide los pacientes entre 
predominio temblor (TD), predomino inestabilidad postural y alteración de la marcha 
(PIGD) y algunas veces un tercer grupo indeterminado (60). La asociación entre 
subtipos motores y síntomas no motores han sido descritas y se ha reconocido que 
el PIGD está asociado con mayor compromiso funcional y que los síntomas axiales 
tales como las alteraciones de la marcha, la inestabilidad postural y la cognición 
empeoran a la vez que la enfermedad progresa (61). Otros estudios han sugerido 
incluso la presencia de otros subtipos como el de inicio temprano con alteración 
motora leve y de inicio tardío con alteración motora de rápida progresión ambos con 
diferentes asociaciones con los síntomas no motores autonómicos, 
neuropsiquiátricos y con trastornos del sueño (62).  
 
Otro tipo de subtipo que ha sido empíricamente definido ha sido propuesto 
para describir el tipo de alteración cognitiva en la enfermedad de Parkinson. El 
compromiso cognitivo ha sido definido de forma práctica como deterioro cognitivo 
leve (DCL-EP) y demencia (D-EP) de acuerdo si hay o no compromiso que afecte 
las actividades de la vida diaria. De forma complementaria, se ha establecido que 
el tipo de deterioro no es igual en todos los pacientes por lo cual el DCL-EP ha sido 
caracterizado como de un solo dominio cuando un dominio cognitivo está afectado 
y multidominio (63). De forma reciente, el DCL-EP de un solo dominio hace 
referencia a la alteración del dominio ejecutivo el cual no necesariamente se 
relaciona con el perfil amnésico lo cual se aparta de la división tradicional del 
deterioro cognitivo leve (DCL) entre amnésico y no amnésico que aplica para la 
población en general. Los déficits cognitivos también han sido divididos entre 
frontales y posteriores. Estos últimos han sido de mayor relevancia pues se ha 
descrito que los déficits que reflejan la disfunción cognitiva en zonas posteriores del 
cerebro tales como la fluidez verbal semántica y los déficits visuoespaciales suelen 





Se han descrito en la literatura diferentes Intentos por establecer la etiología 
y la fisiología de los subtipos. Estudios con imágenes cerebrales con PET en grupos 
entre predominio temblor y sin predominio de temblor no encontraron diferencias 
entre la cuantificación de la pérdida del transportador de dopamina en el estriado lo 
cual es acorde con otros reportes que sugieren que la pérdida de dopamina en el 
estriado no está relacionada con el subtipo de predominio temblor y que este subtipo 
se relaciona con sistemas no nigro-estriatales en la manifestación clínica 
característica (65).  En el subtipo PIGD estudios de atrofia cerebral han reportado 
diferencias con el subtipo de predominio temblor encontrando atrofia de la sustancia 
gris en áreas motoras, cognitivas, límbicas y áreas de asociación. Un mayor 
volumen de sustancia gris en el área motora suplementaria fue asociado con mayor 
conectividad entre el área premotora suplementaria y el putamen en pacientes con 
predominio PIGD (66). Asociaciones con estudios transversales entre subtipos y 
otros síntomas no motores pueden igualmente ser útiles para guiar a los 
profesionales sobre qué deben monitorear específicamente en los pacientes. 
Actualmente, el fenotipo PIGD ha sido más llamativo por la relación que representa 
con la esfera cognitiva y el riesgo de caídas (Odds ratio 3.317, intervalo de confianza 
95%, 0.82-13.47) y no en el predominio TD (67).  
 
Como se afirmó arriba, se ha establecido que el subtipo motor PIGD tiene 
mayor asociación con el deterioro cognitivo pues el perfil generalmente evidencia 
peores puntajes en las pruebas neuropsicológicas de memoria, funciones ejecutivas 
así como habilidades visuoespaciales, lenguaje y atención por lo cual, el subtipo 
PIGD tiene un alto riesgo de desarrollar demencia (68).  Otros estudios han 
establecido que la heterogeneidad del fenotipo cognitivo del DCL-EP y los subtipos 
pueden ser distinguidos por el perfil motor. Específicamente, el fenotipo motor axial 
caracterizado por inestabilidad postural y alteración de la marcha (PIGD) ha sido 
relacionado con deterioro cognitivo en EP. Se ha propuesto que en este subtipo 
motor los déficits colinérgicos en el núcleo pedúnculo pontino y la neocorteza 




núcleos del prosencéfalo, las regiones temporales y frontales pueden estar 
asociadas con funciones como la atención, memoria y el funcionamiento ejecutivo 
(63).   
 
Estudios en cognición global también han determinado que si bien las 
puntuaciones totales no difieren entre los subtipos TD y PIGD si se evidencian 
diferencias entre los dominios evaluados en las diferentes pruebas como por 
ejemplo en el test de Minimental (MMSE) y el test de MoCA en tareas 
visuoespaciales como la copia del cubo y el dibujo del reloj. Igualmente, en tareas 
de denominación, así como en tareas de lenguaje y resta consecutiva tienden a ser 
peores en el subtipo PIGD al compararlo con el TD. Este tipo de hallazgos son de 
mayor importancia cuando se tiene en cuenta que aproximadamente un tercio de 
los pacientes recién diagnosticados con EP cumplen los criterios para DCL-EP y 
después de 5 años, esta proporción es de aproximadamente del 50% de pacientes 
sin demencia (69). Se ha sugerido, además, que el incremento de caídas puede 
estar relacionado con un peor desempeño en tareas que evalúan las funciones del 
lóbulo frontal. En pacientes con EP cuyo perfil cognitivo se asocia con disfunción 
atencional y ejecutiva se ha reportado mayor variabilidad en la marcha y disminución 
en la velocidad cuando caminan y ejecutan tareas cognitivas de forma simultánea 
(70). 
  
1.2.3 SÍNTOMAS NO MOTORES: COGNICIÓN 
 
  La EP es una condición clínica compleja que combina síntomas motores y no 
motores. Los estudios patológicos han establecido que es una enfermedad 
multisistémica que se caracteriza por lesiones que afectan no solo el sistema 
nigroestriatal sino también los sistemas dopaminérgicos mesocorticales, los 
noradrenérgicos en el locus coeruleus, los núcleos serotoninérgicos dorsales de 
rafé y los núcleos basales de Meynert que son colinérgicos (2). Igualmente, se han 




relacionados con la función olfatoria. Este espectro de alteraciones explicaría 
porqué las manifestaciones clásicas de la enfermedad pueden verse precedidas por 
síntomas neuropsiquiátricos, disfunción autonómica, sensorial y trastorno de 
conducta de sueño REM (movimientos oculares rápidos) o la hipersomnia diurna. 
Sin embargo, una considerable proporción de estos síntomas no son aún 
reconocidos por los profesionales y tampoco son referidos por los pacientes por lo 
que permanecen silentes hasta cuando estos sean rigurosa y sistemáticamente 
investigados (6). La progresión de los síntomas no motores (SNM) incrementa con 
el curso de la enfermedad (años de enfermedad, estadios en la escala de Hoehn & 
Yahr o severidad del compromiso motor). No obstante, los SNM están presentes en 
las fases prodrómicas (4) y se constituyen en los principales problemas a largo plazo 
pues representan un componente central de la enfermedad. La patología de Lewy 
que subyace en el curso de la enfermedad supone diferentes fases de progresión y 
se ha planteado que ocurre a varios niveles, intracelular, entre células cercanas y 
sobre grandes distancias a través del cerebro. En la EP el curso temporal de la 
patología de Lewy en pacientes es consistente con el curso a largo plazo observado 
en las células nerviosas y la restringida pérdida neuronal que es potencialmente 
importante para la propagación de α-sinucleina a través de los circuitos intactos 
(71). 
 
Dado que actualmente no hay criterios establecidos para identificar qué SNM 
podrían ser considerados marcadores prodrómicos de la enfermedad con 100% de 
certeza, se ha establecido que la probabilidad de padecer EP puede ser calculada 
por la adición de información diagnóstica expresada como una oportunidad (OR). 
La información diagnóstica por su parte, combina y estima datos del contexto como 
factores de riesgo ambiental y análisis genéticos y marcadores diagnósticos que 
tienen evidencia por estudios prospectivos para predecir una EP clínicamente 
establecida (44). Las principales manifestaciones no motoras de la EP incluyen 
disfunción autonómica, ansiedad y depresión, hiposmia, Trastorno de conducta de 





Se ha planteado que si bien los pacientes pueden tener una cognición normal al 
inicio de la enfermedad pueden desarrollar deterioro de sus funciones mentales en 
los 6 años siguientes. Igualmente, aquellos que tienen un deterioro leve migran 
rápidamente a estados demenciales en los 5 años posteriores. La prevalencia del 
deterioro cognitivo mínimo en pacientes con EP está en un rango de 20% a 50% y 
estos pacientes tienen un alto riesgo de desarrollar demencia (73). Sin embargo, 
algunos pacientes no tienen compromiso cognitivo y la prevalencia de este 
subgrupo es de 40% a 75% (74). El perfil clínico de estos pacientes refleja un 
compromiso subcortical con un componente no amnésico que afecta las funciones 
ejecutivas, visuoespaciales y la atención y con mucha menor alteración en la 
memoria declarativa, el lenguaje y las Praxias (75). No obstante, este puede ser 
heterogéneo y algunos pacientes pueden exhibir un perfil cortical con significativa 
alteración en dominios mnésicos y de lenguaje. 
 
1.2.4 El DETERIORO COGNITIVO LEVE EN LA ENFERMEDAD DE 
PARKINSON (DCL-EP) 
El concepto de deterioro cognitivo leve en pacientes con EP (DCL-EP) se ha 
consolidado como un punto de interés reciente debido a la progresión que se 
presenta hacia estados demenciales lo cual impacta de forma significativa la calidad 
de vida y la funcionalidad en estos pacientes. No obstante, no ha sido fácil 
establecer tanto la frecuencia y la prevalencia como el perfil clínico de estos 
pacientes debido a la diversidad de estudios (transversales, de cohorte, 
longitudinales) e instrumentos neuropsicológicos que se han implementado para dar 
cuenta de esto. Las alteraciones más frecuentes sugieren que hay perfiles 
heterogéneos que pueden ser amnésicos y no amnésicos o de un solo dominio. La 
disfunción ejecutiva, el déficit en habilidades visuoespaciales, la lentificación en la 
velocidad de procesamiento/respuesta y la dificultad en la recuperación de la 
información son los que más se han reportado (73). En comparación con otros 




en menor grado caracterizado a pesar de que existen numerosos estudios que 
establecen síntomas cognitivos en pacientes recién diagnosticados. En una reciente 
revisión de los cambios cognitivos en la fase prodrómica en EP, se analizaron 
diferentes estudios en asociación con mutación genética, trastorno de conducta de 
sueño REM, hiposmia y síntomas neuropsiquiátricos, así como biomarcadores en 
líquido cefalorraquídeo, concluyendo que no es claro cuándo inicia el déficit 
cognitivo por lo tanto no es claro cuáles circuitos están involucrados de forma 
temprana. Igualmente, no se han reportado de forma adecuada los desempeños 
ajustados por edad, así como las puntuaciones normativas por edad lo cual 
complica la caracterización del perfil prodrómico.  
 
De forma general, se ha establecido que los déficits más frecuentes implican: 
disfunción ejecutiva, dificultades en la memoria, reducción en los dominios de 
atención y funciones visuoespaciales, así como en la cognición global. Estos 
hallazgos indicarían que los problemas cognitivos podrían ocurrir en una buena 
parte de pacientes en fase prodrómica lo cual estaría en línea con la evidencia a 
favor de que sujetos recién diagnosticados o en estadios tempranos ya exhiben 
déficits en la cognición (76). Complementario a los resultados previos, se ha 
sugerido que entre un 20 a 25% de pacientes con EP que no presentan demencia 
podrían exhibir un patrón de alteración cortical caracterizado por déficit en tareas de 
memoria, así como dificultad en las tareas de denominación. Estudios de 
neuroimagen y de patología han establecido que circuitos fronto-subcorticales y 
corticales podrían estar implicados en el desarrollo de una demencia asociada a la 
enfermedad. En el perfil heterogéneo que caracteriza el deterioro cognitivo en estos 
pacientes se han descrito un decremento en circuitos fronto-esriatales 
dopaminérgicos al igual que un amplio decremento en redes corticales colinérgicas 
y una degeneración en el sistema límbico-paralímbico (77).    
 
En una reciente revisión sobre el deterioro cognitivo en los pacientes con EP 




cuadro demencial en más del 90% de los pacientes lo cual está estrechamente 
ligado al incremento en la expectativa de vida y por supuesto, a que en el futuro 
habrá más pacientes con demencia asociada a la enfermedad. Se han establecido 
los principales dominios cognitivos que subyacen a la presencia de un cuadro 
demencial (función ejecutiva, atención, memoria y habilidades visuoperceptuales) 
no obstante, esta compartimentalización es solo dada para entender la complejidad 
de la heterogeneidad clínica pues las redes neuronales interactúan y se sobreponen 
entre sí para finalmente conceptualizar una función cognitiva que se ve influenciada 
por acciones individuales distribuidas (78).  Igualmente, la existencia de una 
“hipótesis dual” en cuanto al componente cognitivo ha planteado que el DCL-EP 
sería un perfil dopamino-dependiente estrechamente relacionado con el déficit 
ejecutivo y de memoria de trabajo mientras que el D-EP sería un estadio 
superordinal que implicaría la presencia de otros sistemas de neurotransmisión los 
cuales generan un cuadro de rápida progresión exhibiendo déficits en los 
movimientos aprendidos (apraxia), en el reconocimiento (agnosia) y en el lenguaje 
















Figura 1. Diagrama esquemático del circuito cortico-estriatal y las posibles causas 
de los déficits cognitivos en la EP1. 
 
La disfunción ejecutiva es sin duda uno de los mayores déficits descritos en 
pacientes con EP inclusive en el momento del diagnóstico (74). Esta alteración 
afecta numerosas habilidades cognitivas incluyendo la resolución de problemas, la 
planeación y secuenciación, el mantenimiento y modificación de reglas, así como la 
manipulación en la memoria de trabajo y la inhibición de la respuesta. Tal como se 
ha descrito, la disfunción de redes fronto-estríatelas que proyectan a las cortezas 
prefrontales están implicadas en la variedad de síntomas disejecutivos que exhiben 
                                            
1 Diagrama esquemático del circuito cortico-estriatal y las posibles causas de los déficits cognitivos en la EP. 
Se muestran los posibles efectos en la dopamina mesocortical (desde el área tegmental ventral); los núcleos de 
rafé serotoninérgicos (5HT); la proyección noradrenérgica para la corteza desde el locus coeruleos (LC) y el 
input colinérgico desde la sustancia innominada (SI). La degeneración o los cuerpos de Lewy podrían afectar el 
funcionamiento cortical en forma de depleción o sobreactivación de dopamina en los sistemas que modulan el 
funcionamiento cognitivo. Modelo de “hipótesis dual” modificado de Kehagia, Barker y Robbins (2012). OFC 
(corteza orbitofrontal), ACC (área cingulada anterior), vlPFC (corteza prefrontal ventrolateral), PPC (corteza 
parietal posterior), SMA (área motora suplementaria), PMC (corteza premotora). Gpi (globo pálido interno), SNR 





los pacientes. Estas vías se consideran dopamino-dependientes y por esto pueden 
ser detectables en estadios tempranos de la enfermedad (79). Estudios por 
Neuroimagen funcional (fMRI) han descrito que las alteraciones en las tareas de 
memoria de trabajo así como en la capacidad de cambio frente a las tareas 
propuestas se correlacionan con una hipoactivación en las redes fronto-estriatales 
que conectan las cortezas dorsolateral y ventrolateral, el estriado y el tálamo (80).  
 
1.2.5 EVALUACIÓN DE LA COGNICIÓN GLOBAL EN LA ENFERMEDAD 
DE PARKINSON 
La definición operacional del concepto de DCL-EP ha estado a cargo del grupo 
de trabajo de la Sociedad de Movimientos Anormales (MDS) quienes definen una 
serie de niveles para establecer realmente un compromiso cognitivo basado en 
criterios clínicos, cognitivos y funcionales: el nivel I, basado en instrumentos de 
evaluación general que sean recomendados en pacientes con EP y el nivel II, donde 
la evaluación neuropsicológica es más exhaustiva y por lo tanto, con mayor 
confiabilidad pues exploraría dominios como atención, memoria de trabajo, 
funciones ejecutivas, lenguaje, memoria y las funciones visuoespaciales (81). 
Numerosos instrumentos se han usado para definir de forma global el grado de 
deterioro: Minimental Test Examination (MMSE), Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA), Scopa-Cog, Evaluación neuropsicométrica de la demencia en Parkinson 
(PANDA) y Evaluación cognitiva para EP (PD-CRS). No obstante, los puntos de 
corte para cada instrumento pueden variar no solamente por el tipo de dominios que 
evalúan sino también por las características de la población evaluada. La diversidad 
de instrumentos ha generado el uso de diferentes puntos de corte que finalmente 
van a impactar la estimación de la frecuencia del DCM en estos pacientes, así como 
la clasificación con los controles.  
 
De forma adicional, tanto los síntomas motores como no motores pueden 
afectar el desempeño de los pacientes en las tareas cognitivas. El estado motor On 




depresión y ansiedad, apatía, psicosis, fatiga y problemas de sueño son frecuentes 
en pacientes con EP que tienen deterioro cognitivo o demencia. Así, cualquiera de 
estos síntomas puede interferir con la ejecución y la interpretación de los resultados 
en las pruebas neuropsicológicas de tal forma que podrían considerarse factores 
confusores tanto de la evaluación como de la clasificación del estado cognitivo (83).  
 
El MoCA Test originalmente se creó para detectar deterioro cognitivo leve en 
la población general (84). Las características psicométricas refieren un alto nivel de 
confiabilidad y validez con una sensibilidad de 87% y una especificidad en un rango 
de 90% para deterioro cognitivo leve con un punto de corte <26 y una sensibilidad 
del 87% para la demencia tipo Alzheimer con una especificidad del 100% y un punto 
de corte <18 puntos (85). No obstante, en población colombiana, los puntos de corte 
planteados originalmente no son los mismos. En un trabajo reciente de evaluación 
de confiabilidad y validez del MoCA en un grupo de adultos mayores de 50 años en 
Bogotá con diferentes niveles educativos se estableció que el MoCA tiene moderada 
confiabilidad test-retest (Lin=0-62), buena consistencia interna (Alpha de 
Cronbach=0.85) y es capaz de discriminar entre grupos con diferentes niveles de 
deterioro cognitivo, demostrando adecuada sensibilidad y especificidad, lo que 
permite considerarlo como útil para el tamizaje de adultos mayores de 50 años (86). 
En esta medida, este estudio estableció que los sujetos con primaria y menos 
escolaridad tiene una media de 21 y 22 puntos, bachillerato completo o incompleto 
(23/24), y universitarios (24/25). Para demencia se encontró que el mismo punto de 
corte propuesto por Nasreddine et al (2005) también aplica para la población 
colombiana. (87).  
 
Estudios en pacientes con EP han reportado el MoCA Test como una 
herramienta eficaz en la detección del deterioro cognitivo al obtener un coeficiente 
de correlación intraclase test-retest de 0.79 y un coeficiente de correlación 
interobservador de 0.81 lo cual lo sugiere que es un instrumento confiable y válido 




como el MMSE se estableció que aproximadamente la mitad de pacientes con 
resultados normales en el MMSE tenían un deterioro cognitivo según el MoCA y el 
punto de corte. Estos resultados sugieren que el test de MoCA es más sensible que 
el MMSE para la detección del deterioro cognitivo en EP (89). Igualmente, se ha 
estudiado el MoCA y el MMSE como instrumentos de tamizaje en una cohorte de 
pacientes con EP a lo largo de 3 años encontrando que el MoCA es más sensible 
para detectar cambios tempranos en pacientes con EP por el contrario, el MMSE es 
más sensible para detectar la declinación en el tiempo de estos pacientes (90). 
 
El uso del MoCA en el tamizaje de pacientes con EP ha reportado que con el 
punto de corte de <26/30 tenía un 90% de sensibilidad, 75% de especificidad y una 
valor predictivo negativo de 95% (91). En otro estudio se reportó un buen 
desempeño del instrumento en la detección de demencia en pacientes con EP (D-
EP) al tener una aceptable sensibilidad (0.83), pero baja especificidad (0.53) usando 
un punto de corte de 26/27 en detector DCM-EP (92). Estudios de correlación 
también han usado el test de MoCA como instrumento de tamizaje cognitivo al 
compararlo frente al MMSE entre sujetos no dementes-con EP y DCL-EP con 
imagen por PET reportándo que sujetos con rangos normales en el MMSE y 
resultados anormales en las pruebas ejecutivas del MoCA tienen evidencia de 
denervación dopaminérgica en el núcleo caudado por lo que recomiendan la 
evaluación con el MoCA para detectar este tipo de perfil disejecutivo (93). 
 
En otros estudios comparativos, se ha analizado la predicción de deterioro 
cognitivo entre las subpruebas de copia del cubo, en el MoCA y los pentágonos del 
MMSE. Se ha reportado que la disfunción en el dominio visuoespacial en estadios 
tempranos de la enfermedad predice una tasa más acentuada de deterioro 
cognitivo. En este caso, se considera que la copia del cubo implica tener en cuenta 
las 12 líneas separadas como un cubo 3D y requiere la supresión visual la cual se 
ve alterada en sujetos con EP con dificultades atencionales y de flexibilidad 




deficiencia secundaria de acetilcolina debido a la infiltración de los cuerpos de Lewy 
en los núcleos del tallo cerebral lo que  podría explicar la progresiva dificultad de la 
copia del cubo (94).  
 
Por otro lado, pruebas como el TMT A y B se han usado como parte de un 
compuesto funcional de la función ejecutiva además de la velocidad visuomotora. 
Se ha establecido que la disfunción visual (perceptual y cognitiva) puede contribuir 
a la discapacidad y la dificultad en el desempeño de las tareas cognitivas así como 
en la locomoción la cual requiere de forma importante del componente visual (95). 
Los test de fluidez verbal se han considerado útiles en el tamizaje de pacientes con 
EP, sin embargo, la mayoría de éstos solo interpretan el puntaje total de los test 
como una medida cognitiva sin considerar la demanda motora que éstos podrían 
tener pues algunos pacientes podrían tener edades avanzadas y, por lo tanto, 
presentar problemas para la producción del lenguaje por debilidad muscular, 
resistencia y coordinación, que se afectan en ocasiones, por la EP. Las tareas de 
fluidez verbal podrían ser consideradas como tareas cognitivo-motoras que 
requieren la coordinación fono-articulatoria, la inhibición de respuestas y el 
procesamiento fonológico (96).  
 
  Los hallazgos en relación con el TMT B y pruebas como la fluidez verbal 
son indicadoras del componente atencional que funciona bajo el dominio ejecutivo. 
En estos pacientes la disfunción ejecutiva se ha atribuido al compromiso en el 
circuito frontoestriatal que incluye la corteza prefrontal dorsolateral debido a la 
disfunción dopaminérgica. Los pacientes que exhiben mayor parkinsonismo han 
mostrado más alteración en el dominio atencional. La alteración en la atención visual 
en la EP puede involucrar mecanismos dopaminérgicos y colinérgicos tanto 
corticales como subcorticales que se ven en pacientes con el subtipo PIGD el cual 
se ha descrito con mayor compromiso de la marcha y con mayor tendencia al 
deterioro funcional (97). Así, subpruebas como la fluidez verbal fonológica de forma 




cognitivos en pacientes con enfermedades neurológicas (98) especialmente en 
pacientes en estadios tempranos de EP. La tarea de fluidez fonológica implica a los 
participantes evocar una lista de palabras usando una regla específica, lo cual no 
es natural para la forma en la cual organiza la información el cerebro. Este tipo de 
tareas se asocian con el funcionamiento ejecutivo y se ha  reportado que al 
establecer un punto de corte de 14 palabras se obtuvo una sensibilidad de 73.3% y 
una especificidad de 76.4% en la detección de déficits ejecutivos en pacientes con 
EP (99).  
 
Clasificaciones al interior de DCL-EP han sido propuestas si los pacientes 
exhiben alteraciones en diferentes dominios cognitivos pues se asume que tiene un 
substrato neurobiológico y un curso diferente. Los criterios recomendados para tal 
clasificación basada en los diferentes dominios afectados sugiere tener una mayor 
confiabilidad en los resultados de la valoración neuropsicológica (nivel II) más que 
basarse en los criterios actuales de amnésico y no amnésico (81). Igualmente, 
pueden hallarse pacientes sin compromiso funcional que deben ser valorados de 
forma más exhaustiva mediante entrevistas sobre las actividades de la vida diaria 
(AVD), el manejo de medicamentos y el dinero así como su desempeño funcional 
(100). 
Una pregunta que surge es, si los resultados en subpruebas individuales 
podrían considerarse predictores de la progresión del DCL al desarrollo de una 
demencia. Estudios longitudinales en DCL-EP han planteado que DCL fue predictor 
por fallas en funciones relacionadas con lenguaje (tarea semántica del CAMCOG), 
habilidades construccionales y visuoespaciales (copia y dibujo) y memoria 
declarativa (101). Factores que podrían contribuir a esta progresión también se 
relacionan con la edad avanzada, la severidad de los síntomas motores, así como 
la presencia de síntomas motores relacionados con el subtipo rígido-aquinético 
(PIGD), la presencia de alucinaciones visuales y los déficits cognitivos asociados al 
perfil cortical-posterior. De tal forma que las alteraciones de la atención y el dominio 




considerados un perfil más estable (79). Por el contrario, otros estudios han 
encontrado que la progresión a una demencia también se asociaría con un pobre 
desempeño en tareas ejecutivas como la fluidez verbal así como otras pruebas 
asociadas con flexibilidad mental, inhibición y formación de conceptos (TMT B, 
Wisconsin Card Sorting Test, Stroop test) (102).  Sin embargo, no todos los 
pacientes con EP progresan finalmente a un estado demencial. Aarsland et al 
(2017). reportó que el 15% de pacientes permanecen intactos durante todo el 
proceso de la enfermedad (103,104). La importancia de la detección de variables 
individuales, así como de biomarcadores para la heterogeneidad de la progresión a 
demencia se convierte entonces en una información útil para aportar en la 
clarificación de los mecanismos patofisiológicos del deterioro cognitivo en pacientes 
con EP (105).   
 
1.2.6 SINTOMAS MOTORES: MARCHA  
 
  La neurofisiología de la marcha es un proceso complejo que involucra en 
términos estructurales niveles subcorticales y corticales y en términos funcionales 
aspectos ejecutivos, de atención y planeación. Los movimientos voluntarios siempre 
se acompañan del control postural el cual acopla los planes y programas que se 
relacionan con la tarea con los ajustes de los movimientos y la postura. En esta 
medida, el carácter voluntario incluye movimientos precisos de partes específicas 
del cuerpo, así como ajustes de anticipación en función de la meta a alcanzar. Para 
la ejecución de los movimientos y la predicción de los programas posturales se usan 
la corteza cerebral, los núcleos de la base, el cerebelo y el tallo cerebral mediante 
sistemas descendentes que actúan en la médula espinal (106).  Las señales de los 
núcleos de la base y el cerebelo controlan la excitabilidad de las neuronas en la 
corteza cerebral y el tallo cerebral por proyecciones ascendentes y descendentes. 
Todo lo anterior contribuye a la planeación, programación e iniciación de la marcha 
y, por último, se modula el ritmo y el tono muscular durante la locomoción. Se ha 
descrito que el bucle que forman los núcleos de la base, el cerebelo y la corteza 




marcha para navegar en diferentes terrenos y entornos (107). La organización 
jerárquica de la marcha puede ser también descrita en varios niveles basándose en 
la clasificación de Hughlings Jackson (108). Los niveles más bajos se relacionarían 
con las células de los cuernos anteriores y el sistema visual, vestibular y 
propioceptivo los cuales estarían implicados en la producción de la fuerza requerida 
para el balance y la locomoción, así como la información sensorial estaría asociada 
con la orientación en el espacio en relación con la superficie de soporte. El nivel 
medio modularía y refinaría las fuerzas para permanecer de pie, el balance y la 
locomoción. Finalmente, el nivel superior interpretaría e integraría la entrada 
sensorial para seleccionar y organizar los programas motores apropiados para la 
acción deseada (109). 
  
En el contexto del envejecimiento numerosos problemas fisiológicos afectan 
el cerebro. En el caso del deterioro cognitivo y el compromiso motor, se ha 
considerado que son los más importantes dado que tienen un alto impacto en la 
calidad de vida por lo que actualmente hay evidencia a favor de estrategias de 
neuroprotección como la dieta y el ejercicio, especialmente en enfermedades 
neurológicas (110). En años recientes, ha incrementado la evidencia empírica que 
sugiere que el proceso de envejecimiento podría ser retrasado y por ende, 
incrementar la expectativa de vida acompañada de mejoras en los hábitos de vida 
saludable (111). En edades avanzadas se sobreviene un declive en el 
funcionamiento y control sensoriomotor. Las causas de estos déficits pueden ser 
multifactoriales e involucran el sistema nervioso central, los receptores sensoriales, 
los músculos y los nervios periféricos (112). Las caídas son un problema frecuente 
en la población adulta mayor y se ha determinado que muchas de éstas ocurren en 
el contexto de la deambulación. Los adultos mayores presentan menos estabilidad 
dinámica durante la marcha tanto por el deterioro en la sensibilidad del cuerpo así 
como con el movimiento del tronco ante las pequeñas perturbaciones que pueden 
presentarse en la marcha (113). Este deterioro en el control motor fino, la marcha y 




independiente las actividades de la vida diaria lo cual afecta su autonomía y 
funcionalidad. También se ha planteado que variables como la velocidad se 
consideran el aspecto más sensible para medir en población adulta y podría ser 
considerado como una expresión común y final del declive que puede presentarse 
con el envejecimiento aún cuando no se evidencian alteraciones clínicamente 
significativas o quejas subjetivas en relación con la deambulación y la marcha. 
Mientras que la velocidad podría ser considerada útil en el tamizaje clínico otros 
estudios indican que también es importante establecer cómo los parámetros de la 
marcha estarían implicados en el envejecimiento pues se ha reportado que podrían 
predecir el riesgo de caídas y la pérdida en la movilidad afectando la calidad de vida 
(114).  
 
En esta misma línea, otros estudios han establecido que la disminución en la 
marcha puede predecir un deterioro cognitivo mínimo, así como demencial 
sugiriendo que estos cambios motores pueden aparecer mucho más temprano que 
los déficits cognitivos (23). La lentificación en la marcha puede estar asociada a 
diferentes factores entre los que se incluyen algunos de riesgo como la hipertensión 
arterial (HTA), así como los cambios en la integridad cerebral relacionados con la 
edad. Estudios por resonancia magnética en sujetos sin enfermedad neurológica, 
han reportado disminución del volumen en regiones motoras, la corteza prefrontal, 
los núcleos basales y el lóbulo temporal medial. Entre las estructuras descritas, la 
disminución en el hipocampo derecho, relacionado con funciones de integración 
sensoriomotora, así como de memoria espacial, está fuertemente vinculado con 
perfiles de deterioro cognitivo, así como de demencia. La importancia de estos 
hallazgos radica en el reconocimiento de factores predictores de fácil acceso a los 
clínicos que puedan detectar tempranamente el deterioro cognitivo así como la 
demencia lo que a su vez posibilitará la creación de mejores estrategias de 





Tal como se ha descrito la marcha es multidimensional a la vez que es un 
complejo acto que se convierte en un desafío con la edad pues requiere de 
mecanismos de automaticidad y control cognitivo para mantener la ejecución bajo 
condiciones complejas y para mitigar los efectos de la edad y la patología. Se ha 
propuesto un modelo que consta de 5 dominios: paso, ritmo, asimetría, variabilidad 
y control postural para evaluar la marcha en adultos mayores (Figura 2). Debido a 
esto no puede ser capturada en una sola característica dado que hay diferentes 
mecanismos neurales involucrados en cada uno de los dominios propuestos. Con 
todo esto, la velocidad ha sido la más utilizada para evaluar, discriminar y predecir 











Dentro de estos dominios, el paso, la variabilidad y el control postural fueron 
más sensibles cuando la edad fue usada como criterio para discriminar el patrón de 
marcha. Esto podría estar relacionado con el control cognitivo y el impacto del 
compromiso ejecutivo más que el ritmo el cual está asociado con circuitos del tallo 
cerebral y la médula espinal (117).    
 
Múltiples factores contribuyen a mantener la dinámica de la marcha, de estos, 
el balance se considera una característica fundamental para lograr la deambulación. 
Se puede definir el balance como la capacidad de controlar el centro de masa 
corporal sobre una superficie con el objetivo de mantener el equilibrio y la 
orientación (12). Este proceso implica la integración de información proveniente del 
sistema nervioso, del sistema sensitivo y del sistema osteomuscular que permiten 
la estabilización de la masa corporal durante las actividades de la vida diaria (118).  
La alteración del balance en adultos mayores es uno de los síntomas más referidos 
en la consulta y cuando esta se suma a las alteraciones de la marcha se consideran 
predictores de caídas (119). Se ha estimado que entre el 20% y el 33% de los 
adultos mayores de 65 años experimentan problemas de balance además que en 
adultos mayores de 60 años existe un 30% de probabilidad para caerse por lo 
menos en el primer año incrementándose al pasar los 75 años (120). Por su parte, 
pacientes con EP exhiben alteraciones de la marcha y el balance generando mayor 
discapacidad en la medida que impactan la confianza y la auto-percepción del 
funcionamiento motor. Esta disminución en la capacidad para la deambulación así 
como la inestabilidad postural han sido identificados como predictores del “miedo a 
caer” y de la reducción en la movilidad lo que afecta negativamente la autonomía 
funcional (121). 
 
Otro factor importante a tener en cuenta en la marcha es la percepción de los 
estímulos externos para realizar ajustes que le permiten al sujeto adaptarse al 
entorno. Por lo tanto, la integración de la vía visual para lograr este objetivo resulta 




reportadas, establecen que hasta el 75% de todos los pacientes con EP (122) 
presentan alteración en las vías inhibitorias entre la sustancia negra reticulada y los 
colículos superiores cuya función es modificar directamente la respuesta de 
“sacadas” visuales (123). La degeneración de las neuronas dopaminérgicas afecta 
la regulación de este sistema lo que acaba alterando el movimiento de seguimiento 
lento de los ojos (SPEM) y la capacidad de conexión y respuesta al entorno en lo 
que se ha denominado “red de modo predeterminado” (DMN) que le permite al 
sujeto soportar un monitoreo exploratorio del ambiente externo cuando la atención 
se enfoca en otra tarea de carácter cognitivo consciente (124).   
 
Diferentes estudios transversales han reportado un patrón de marcha 
simétrico en pacientes en estadios tempranos, sin diferencias entre la extremidad 
derecha e izquierda en relación con sujetos control, aunque con mayor tiempo en la 
fase de balanceo. No obstante, en estos estadios puede presentarse un 
compromiso subclínico caracterizado por alteración postural dinámica (13) que se 
considera de mayor riesgo para las caídas y que ha sido identificado como el mayor 
predictor de la velocidad de la marcha (14).  Por otro lado, estudios longitudinales 
en pacientes recién diagnosticados han encontrado que la disminución en la 
velocidad de la marcha (común en estos pacientes donde la bradicinesia es un 
síntoma cardinal), la disminución en la fase de soporte, así como el estadio de la 
enfermedad (H&Y III) pueden ser factores determinantes en el riesgo de caída (125). 
Otros estudios se han enfocado en las características de cada participante y en el 
promedio de pasos ignorando las fluctuaciones paso tras paso entre sujetos. Sin 
embargo, desde hace dos décadas se ha demostrado que la magnitud de las 
fluctuaciones paso tras paso y los cambios sobre el tiempo durante la marcha 
(dinámica de la marcha) pueden ser útiles para comprender el control motor, en la 
cuantificación de las alteraciones patológicas y relacionadas con la edad en el 
sistema de locomoción y en un aumento de la objetividad en la medición de la 




pueden ser muy útiles en evaluar la severidad de la enfermedad, la respuesta al 
tratamiento así como el impacto de intervenciones terapéuticas (126).  
 
1.2.7 SÍNTOMAS MOTORES: MARCHA Y BALANCEO DE BRAZOS  
 Actualmente la búsqueda de biomarcadores y síntomas clínicos tempranos 
en las enfermedades neurodegenerativas han impulsado el desarrollo de 
numerosos estudios debido a que esto permitiría un manejo orientado a la 
modificación/lentificación de la progresión de la enfermedad (127) (Figura 3). La 
posibilidad de hacer un tamizaje para la enfermedad antes de que esta comience o 
se convierta en sintomática está emergiendo como una aproximación estándar a 
través de las ciencias de la salud. La identificación de individuos en riesgo o en las 
etapas tempranas de la EP podría ser un camino más prometedor en cuanto a 
ensayos clínicos de tratamientos farmacológicos para prevenir o retrasar la 
progresión de la manifestación clínica de la enfermedad la cual se ha establecido 
que aparece cuando hay aproximadamente 50% de neuronas dopaminérgicas que 
se han perdido en la sustancia nigra compacta generando así los síntomas clásicos 







Figura 3. Curso cronológico del desarrollo de los cambios fisiológicos en relación 
con los cambios cognitivos y motores en los síndromes neurodegenerativos. 
Modificado de Ahmed et al. (2018) 
 
 La clasificación del Parkinson pre-motor puede ser dividida en fases basadas 
en la manifestación de marcadores de riesgo, así como clínicos y fisiológicos de la 
enfermedad. Estas fases serían: 1. Prediagnóstico, 2. Premotora, 3. Preclínica y 4. 
Prefisiológica (129).  La comprensión del orden de inicio de síntomas clínicos, así 
como signos fisiológicos observables podría guiar las estrategias de tamizaje para 
la fase premotora. En este orden de ideas, otros estudios han establecido el 
concepto de déficits dopaminérgicos que están presentes previamente al inicio de 
los síntomas motores cardinales de la enfermedad. Una prueba simple podría ser la 
idea de que los déficits estriatales bilaterales pueden ser demostrados por los signos 
clínicos unilaterales de la EP (130,131). Estudios en estadios tempranos de la 
enfermedad han observado anormalidades en el patrón de marcha que pueden ser 
sutiles y no generar impacto en la deambulación. La coordinación entre los 
miembros superiores e inferiores en la marcha se ha considerado entonces como 
un factor importante a tener en cuenta.  
 




fenómeno complejo que aún no se ha logrado dilucidar por completo e involucra 
circuitos que están en proceso de comprensión. Numerosos estudios han intentado 
definir la función del balanceo de los brazos durante la marcha: algunos autores 
plantean que su objetivo es minimizar el momento angular del cuerpo alrededor del 
eje vertical (132) mientras que otros han considerado que el balanceo de los brazos 
presenta dos objetivos esenciales: uno, se relacionaría con la recuperación del 
patrón de marcha posterior a una perturbación lo cual estaría estrechamente 
vinculado con la estabilidad del mismo y dos, tendría que ver con la optimización 
del consumo de energía siendo necesario pensar en el control del movimiento de 
los brazos durante la marcha. Antes se pensaba que el movimiento de los brazos 
era solamente pasivo (como un péndulo por la inercia) y no implicaba contracción 
muscular (39), sin embargo, Braune y Fischer al analizar la marcha plantearon que 
este movimiento si debía presentar alguna actividad muscular (133). Mucho tiempo 
después, Ballesteros et al. lograron demostrar con electromiografía de superficie 
que sí existe un componente activo muscular implicado (134) lo que implica un 
control ejercido por estructuras neurales superiores. Otro estudio demostró que la 
amplitud del balanceo de los brazos en definitiva en parte está mediado por una 
actividad muscular, ya que al reducirla, la amplitud del balanceo de los brazos 
disminuye notablemente al solo depender del componente pasivo (132). La 
activación de los músculos de los brazos podría venir de la interconexión entre la 
médula espinal y el generador central de patrones (CPG) que genera un patrón de 
locomoción (135). Esta idea del patrón generador como responsable del movimiento 
de los brazos durante la locomoción haría pensar en la organización jerárquica de 
la marcha propuesta por Jackson (59). Todo lo anterior pone en evidencia que el 
balanceo de brazos sí depende en parte del SNC y puede medirse por ejemplo en 
EP para observar alteraciones que se correlacionen con la presencia o no de la 
enfermedad. 
El grado de asimetría en los movimientos de los brazos durante la marcha es 




en la amplitud del balanceo incluso en sujetos sanos. No obstante, en condiciones 
patológicas como la EP, la asimetría está aún más incrementada lo cual hace 
pensar en un proceso anormal de control motor (17). Se ha sugerido que en estadios 
tempranos de la EP, donde los pacientes presentan un claro inicio asimétrico de los 
síntomas, se puede presentar una disminución del balanceo del lado más afectado 
o incluso puede afectar diferencialmente los miembros superiores e inferiores (136–
138). Esta asimetría se ha relacionado con el inicio del proceso de pérdida neuronal 
así como el asimétrico proceso de denervación dopaminérgica. Contrario a lo que 
sucede en otras patologías que presentan esta misma disminución, no se ha 
descrito que los pacientes con EP puedan compensar esta disminución con el 
incremento del balanceo de los brazos en el lado menos afectado. Es así que la 
asimetría en el balanceo de los brazos puede constituir una oportunidad para el 
diagnóstico temprano de la EP, incluso en la “etapa pre diagnóstica” (16,18,19). 
Actualmente, existen cada vez más estudios que intentan evaluar la asimetría 
del balanceo de los brazos en EP (138–141). Estos estudios han demostrado que 
existe asimetría de la amplitud de balanceo de los brazos durante la marcha en 
pacientes con EP y que comparado a controles sanos fue estadísticamente 
significativo. Por otro lado, Mirelman et al. realizaron un estudio con pacientes tanto 
con EP portadores de la mutación G20195 así como individuos sin enfermedad 
manifiesta de EP pero portadores de esta mutación, y compararon el balanceo de 
los brazos frente a controles sanos no portadores, encontrando que para los dos 
primeros grupos existía mayor asimetría en el balanceo de los brazos (16). Esto 
pone en evidencia la posible utilidad del análisis de la marcha enfocándose en los 
miembros superiores para un diagnóstico precoz de la EP antes del desarrollo de 
los síntomas motores cardinales. 
1.2.8 ALTERACIONES DE LA MARCHA Y SU EVALUACIÓN  
El examen clínico de la marcha generalmente se hace por medio de 
observación clínica y suele cualificar la variable velocidad como un indicador de 




los brazos cuelgan a los lados mientras se balancean y alternan con el pie contrario. 
Las fases en un sujeto sano son: ciclo de la marcha del talón en el suelo, fase de 
apoyo, fase de balanceo, fase de doble apoyo. Durante los periodos del doble apoyo 
se realiza la transmisión del peso de una pierna a la otra lo que es importante pues 
a medida que aumenta la velocidad en la marcha se disminuye el tiempo de doble 
apoyo. El soporte del cuerpo antigravitatorio, el paso y el mantenimiento del 
equilibrio son también requisitos para la adecuada deambulación.  Una ilustración 
de las fases de la marcha se describe en la Figura 4. 
 
 




- Primera fase de apoyo o soporte: cuando los dos pies están en contacto 
con el suelo. Uno está iniciando el contacto con el talón mientras que el 
otro está próximo a la fase de despegue. 
- Fase de balanceo: el pie que en el tiempo anterior se preparaba para 
despegar ahora despega del suelo e inicia el periodo de oscilación. El 
peso del cuerpo recae en la otra extremidad.  
- Segunda fase de apoyo o soporte: es simétrico al primer doble apoyo, 
pero el pie que antes despegaba es el que ahora contacta con el talón 
finalizando su periodo de oscilación. El otro pie se encuentra 




- Fase de balanceo: es simétrico al segundo tiempo, pero con los pies 
cambiados pues el que antes estaba en periodo de oscilación ahora se 
encuentra en periodo de apoyo y viceversa.  
En todo el espectro clínico que define a la EP, esta se ha definido como una 
enfermedad motora que afecta progresivamente la capacidad de deambular de 
forma autónoma generando mayor discapacidad y pérdida de independencia (7). Se 
ha reportado que es más común en personas mayores de 60 años lo que ha 
incrementado el interés por identificar marcadores clínicos que puedan describir el 
patrón de marcha para así detectar tempranamente los riesgos de caídas y de 
dependencia en las actividades diarias. Se ha establecido que el inicio de las 
alteraciones en la marcha es un punto crítico en la EP y generalmente, esto ocurre 
en la transición clínica del estadio II al III en la escala clínica de Hoehn & Yahr lo 
cual está asociado a un alto impacto funcional (142). 
 
Las alteraciones de la marcha constituyen uno de los puntos clave en el 
diagnóstico de pacientes con EP aún en etapas tempranas de la enfermedad. Sin 
embargo, la evaluación de la marcha puede ser no concluyente pues la lentificación 
y los pasos cortos son inespecíficos y pueden estar relacionados con la edad, 
trastornos depresivos y otras condiciones. Pacientes con EP pueden realizar tareas 
sencillas como caminar por una línea aunque experimenten considerable dificultad 
cuando están caminando o haciendo el giro para retornar, cuando ejecutan tareas 
cognitivas, cruzar obstáculos o cuando intentan caminar bajo un ambiente complejo 
(casa, centros comerciales) (143). El tratamiento farmacológico también puede ser 
una variable que afecta la marcha en EP. La variabilidad en la marcha 
específicamente la longitud de paso, la velocidad, el tiempo de balanceo y la 
variabilidad en el tiempo de los pasos mejoran tras la administración de Levodopa 
mientras que el tiempo de doble soporte no cambia tras la administración (144). El 
uso de instrumentos para cuantificar los efectos de la medicación también ha sido 




en estado “On” y “Off” mediante la aplicación del índice dinámico de la marcha (GDI) 
encontrándose que hay una mejoría significativa entre las puntuaciones indicando 
que es un instrumento que es sensible para definir el compromiso en pacientes con 
EP así como también cuantificar los efectos del tratamiento con Levodopa en la 
enfermedad (145).  
 
Una evaluación variando el ritmo, la velocidad, manipulando el entorno y 
ejecutando tareas duales puede ser útil para alteraciones específicas de la marcha 
(146). La ejecución de tareas duales es también una forma usual para evaluar la 
marcha en estos pacientes pues en estudios comparativos con controles se ha 
podido establecer que si bien ellos presentan reducción en la ejecución relacionada 
con la edad esto probablemente se explicaría por la reducida capacidad de 
mantener simultáneamente ambas informaciones (por ejemplo, buscar las llaves 
mientras se camina) además de la alteración en la estabilidad postural que se 
presenta en esta condición (147). Estudios de ejecución de tareas duales entre 
pacientes con EP y sujetos control han reportado que la regulación de la variabilidad 
de la marcha y la ritmicidad es un proceso automático que no demanda atención en 
sujetos sanos. Estudios en tareas duales aplicando el GDI han demostrado cambios 
en el patrón de marcha (148). Esta habilidad se convierte en una demanda 
atencional y se ve afectada en los pacientes cuando ejecutan tareas secundarias lo 
cual se relacionaría con la disfunción ejecutiva en pacientes con EP que puede 
exacerbar los efectos de las tareas duales en la marcha y el riesgo de caída (70).  
 
No obstante, los estudios que usan paradigmas de tareas duales han 
reportado hallazgos inconsistentes debido a la metodología usada en diversas 
tareas simultáneas, así como diferentes análisis para calcular la interferencia de la 
tarea dual. Por otro lado, la evaluación bajo situaciones de tareas simples ha 
demostrado reflejar la habilidad del sistema cognitivo del control de la locomoción, 
así como también para compensar el déficit motor y cognitivo como una 




pacientes presentan alteración en la regulación de la longitud del paso en la 
hipocinesia que caracteriza su marcha. Además, se ha observado cómo pueden 
generar mecanismos de compensación tales como el incremento relativo de la 
cadencia por la dificultad en la regulación de los pasos. Estos hallazgos podrían 
estar en relación con la función de los núcleos de la base en la generación de 
señales internas para el mantenimiento de la secuencialidad de la marcha (149). 
Otro estudios relacionan el incremento de la variabilidad de la marcha cuando los 
pacientes con EP caminan pues se ha reportado que la duración de la enfermedad 
permanece significativamente asociada con la variabilidad de la marcha (150).  
 
La pérdida del ritmo y la inestabilidad pueden ser secundarias a la variabilidad 
entre los pasos durante la marcha lo cual predispondría a las caídas en estos 
pacientes (151). Esta variabilidad y la incapacidad para regular la marcha, paso tras 
paso, ha sido reportada en otros estudios con diferentes poblaciones mostrando ser 
predictora de caídas. Igualmente, la fluctuación de la duración del ciclo de la marcha 
así como la fuerza, el balance, la velocidad, la funcionalidad y el estado mental 
podrían estar relacionadas con la variabilidad entre pasos incluso a pesar de que 
no son medidas predictoras de caídas (152). Resultados en este sentido han 
logrado demostrar que los pacientes con EP tienen un incremento en la variabilidad 
entre pasos y que la capacidad para regularla está relacionada con el sistema de 
control motor que está afectado en pacientes con historia de caídas. 
Adicionalmente, se encontró que el temblor, la rigidez o la bradicinesia en el estado 
“Off” no se relacionaban con la variabilidad entre pasos (151).  
 
En estadios avanzados de la enfermedad las alteraciones de la marcha se 
hacen más complejas pues aparecen los episodios de bloqueo (congelamiento de 
la marcha), la festinación y un desequilibrio que se convierten en los principales 
determinantes de la discapacidad, la calidad de vida y el pronóstico de la 
enfermedad (146). A pesar del tratamiento farmacológico o de la intervención 




de los principales síntomas a manejar pues el carácter progresivo de la enfermedad 
va deteriorando la movilidad (153).  
 
Entre los instrumentos más usados para cuantificar, caracterizar y monitorear 
la progresión de la enfermedad así como también, la respuesta al tratamiento se 
encuentra el Timed Up and Go (TUG) el cual puede ser útil en la caracterización de 
la movilidad y la calidad de vida (154), la progresión de los síntomas motores y el 
compromiso cognitivo en pacientes con α-Sinucleina (155), en personas sanas para 
evaluar el riesgo de caídas en intervenciones con Tai Chi (156), en la diferenciación 
entre pacientes y controles en evaluación de la marcha y el balance (157), en 
pacientes con EP para evaluar la movilidad funcional como respuesta a 
intervenciones no farmacológicas (158) incluso, en la estimación del riesgo de caída 
y el compromiso de la marcha en pacientes con EP portadores de la mutación 
G2019S – LRRK2 (159). No obstante, existen también otras medidas para 
cuantificar el riesgo de caída que se han desarrollado para evaluar de forma 
diferencial el control postural y las habilidades ambulatorias en pacientes con EP.  
 
Dada la naturaleza paroxística de los episodios de congelamiento, estos no 
suelen aparecer en el contexto de la consulta clínica, sin embargo, en los estados 
“Off” se incrementa la probabilidad de observar estos episodios. Comúnmente la 
forma de evaluar este síntomas es predominantemente subjetivo mediante 
cuestionarios de auto-reporte como el cuestionario de congelamiento de la marcha 
(FOGQ) (160) y más recientemente, la nueva versión (NFOGQ) (161). Además, la 
escala UPDRS (47) en el ítem 14 de la parte III tiene una graduación del síntoma, 
aunque también sea un instrumento subjetivo pues depende de la respuesta del 
paciente y/o el cuidador. Los episodios de congelamiento de la marcha pueden 
evidenciarse en la incapacidad para iniciar la marcha, en la ausencia de movimiento 
mientras caminan hacia delante o episodios de variación entre pasos de milímetros 
por un par de pasos de centímetros de longitud. Este bloqueo transitorio puede estar 




marcha representa una causa común de caídas en pacientes con EP y uno de los 
síntomas más severos que afectan la calidad de vida (162,163). Estos tipos de 
medición si bien pueden ser considerados útiles, se ha reportado que la mayor 
confiabilidad se obtiene con el monitoreo basado en acelerómetros en la parte baja 
del cuerpo de manera que la identificación de cada episodio es autónoma (162). 
 
Por su parte, el índice dinámico de la marcha (GDI) es una de las 
herramientas frecuentemente usada para cuantificar las habilidades del balance 
dinámico, así como la capacidad para modificar la marcha en respuesta a tareas 
cambiantes. La evaluación consta de 8 ítems: marcha a velocidad normal, con 
cambios de velocidad, con giro de la cabeza vertical y horizontal, con paso de 
obstáculo, con parada repentina y giro de 180º grados, con obstáculos que deben 
rodearse y finalmente, subir y bajar escaleras. Se han reportado las propiedades 
clinimétricas del Índice dinámico de la marcha (GDI) en pacientes con EP sugiriendo 
ser un instrumento útil en la caracterización de la movilidad (24,164)(130). 
 
1.2.9 SÍNTOMAS MOTORES Y NO MOTORES: La relación entre marcha 
y cognición 
Con el incremento en la población de adultos mayores la identificación de 
factores modificables que pueda contribuir a un sano envejecimiento es una 
prioridad de salud pública. Cada vez hay mayor evidencia de que es necesario 
mantener una adecuada actividad física en la edad adulta pero desafortunadamente 
esto aún es incipiente a pesar de que la discapacidad motora se hace más frecuente 
en este tipo de población. La pérdida de la independencia funcional puede ser 
considerada una cascada de otros factores asociados como el aislamiento social, la 
pobre calidad de vida y las continuas hospitalizaciones. Adicionalmente, se ha 
establecido que la pérdida de movilidad podría estar asociada a mayor deterioro 
cognitivo lo cual ha hecho que la relación entre movilidad y cognición sea el punto 
central de la evaluación así como de la propuesta de diferentes estrategias de 




como la habilidad para caminar, mantener el balance dinámico y estático así como 
realizar las transferencias motoras como levantarse de una silla. Estos tres aspectos 
son críticos para lograr una movilidad funcional pero es importante aclarar que no 
todos están asociados de la misma forma con la cognición. Estudios longitudinales 
en adultos mayores han establecido que la velocidad es el factor más fuerte en la 
correlación con la movilidad y las medidas de la cognición global como la memoria, 
el funcionamiento ejecutivo y la velocidad de procesamiento (166).  
 
Los cambios relacionados con la edad en la cognición podrían entonces 
direccionar los cambios en la movilidad de los adultos mayores. Principalmente, 
para movernos el sistema requiere principalmente de una serie de procesos 
cognitivos que se anticipan y adaptan en el entorno mientras que se mantiene un 
control postural y una coordinación motora (167). No obstante, la marcha requiere 
de una sincronización entre atención, función ejecutiva y habilidades 
visuoespaciales además de monitorear las funciones de la corteza motora, los 
núcleos de la base y el cerebelo. Así, un decremento en la función cognitiva podría 
tener efectos negativos en la movilidad funcional (168). La interdependencia entre 
movilidad y cognición podría aún ser más fuerte al tener en cuenta variables como 
la edad, de tal forma que la necesidad de monitorear los cambios en la esfera 
cognitiva es esencial para compensar los déficits asociados con la edad en el 
sistema sensoriomotor (169).  
 
La EP al ser la segunda enfermedad neurodegenerativa más común después 
de la enfermedad de Alzheimer (EA), genera un interés especial. Se ha planteado 
que hay una serie de síntomas motores como el temblor, la rigidez, la bradicinesia 
y la inestabilidad postural. Sin embargo, los síntomas no motores son una parte 
integral de la enfermedad y son la principal causa de la pobre percepción de los 
pacientes en relación con la calidad de vida. La importancia de un adecuado 
reconocimiento de cada uno de los síntomas, motores y no motores, radica en que 




adecuado tratamiento pues son un factor que afecta significativamente la calidad de 
vida (170).  Actualmente, es aceptado que la EP está caracterizada no solo por los 
aspectos motores sino también por un espectro clínico no motor que implica 
disfunción en el comportamiento, el sueño, disautonomía  e incluso, deterioro 
cognitivo. En estos pacientes , el deterioro cognitivo es significativo y se considera 
un factor de riesgo para progresar a una demencia que, aunque es más común en 
estadios avanzados, afecta el funcionamiento diario y la calidad de vida reduciendo 
así la expectativa de vida (171). La detección de factores de “riesgo” en estadios 
tempranos de la enfermedad es uno de los puntos más importantes para optimizar 
el manejo clínico así como para progresar en el desarrollo de nuevas opciones 
terapéuticas. A pesar de que actualmente se ha clasificado de forma exhaustiva el 
tipo de compromiso que presenta el paciente con EP, poco se ha comprendido de 
la patofisiología que subyace a este tipo de deterioro. Los déficits se han relacionado 
predominantemente con circuitos dopaminérgicos y colinérgicos los cuales 
interactúan e impactan selectivamente en diferentes funciones cognitivas 
generando perfiles clínicos heterogéneos (172). Debido a esta complejidad, un 
marcador preclínico basado en el compromiso cognitivo es muy poco probable pues 
podría ser insuficiente. En este orden de ideas, la combinación entre cognición y 
marcha podría ser un potente marcador preclínico especialmente por ser no invasivo 
y por el bajo costo además porque se han reportado hallazgos en los cuales los 
cambios en la marcha podrían preceder y predecir el deterioro cognitivo y la 
demencia con el envejecimiento (173). De forma adicional, las características 
independientes de la marcha se relacionan con discretas funciones cognitivas y este 
patrón de asociación varía en función de la patología y la edad. Este grado de 
especificidad podría ser considerado de gran ayuda para comprender los circuitos 
compartidos de tal forma que permita identificar patrones de cambio sobre el tiempo. 
  
La relación entre síntomas motores, alteraciones de la marcha y actividades 
de la vida diaria (AVD) ha sido explorada en pacientes con EP. En una revisión 




2011 se concluyó que las asociaciones más fuertes entre alteraciones de la marcha 
y AVD se encontró en EP idiopática. Las alteraciones más severas fueron asociadas 
con altos niveles de discapacidad así como con la severidad de la enfermedad. Los 
episodios de congelamiento (163), la inestabilidad postural, la hipocinesias en la 
marcha durante los giros y en la caminata en línea recta fueron las principales 
alteraciones de la marcha asociadas con una actividad limitada. Pacientes con EP 
requieren más tiempo y más pasos para girar (174). Asociaciones entre dominios 
cognitivos y marcha también ha sido planteadas. Se ha sugerido que la atención 
está fuertemente relacionada con la velocidad en la marcha (dominio de paso) en 
sujetos con envejecimiento normal lo cual está soportado por estudios con 
imágenes cerebrales que han reportado asociación entre la velocidad de la marcha 
y volúmenes de sustancia gris en los núcleos de la base y las conexiones cortico-
estriado-talámicas (175). La lentificación del paso, la variabilidad en la marcha y la 
inestabilidad en el control postural en el diagnóstico predicen el declive en la 
atención fluctuante así como la lentificación del paso predice un deterioro en la 
memoria visual. En este sentido, hay evidencia que proviene de estudios 
transversales de asociación entre marcha y cognición en pacientes en estadios 
iniciales de la enfermedad: la disminución en la estabilidad de la marcha tiene una 
fuerte correlación con un declive en la habilidad visuoespacial (61), un peor 
desempeño en tareas de atención sostenida se asocia con disminución en la 
velocidad (176). Pacientes con mejores desempeños en tareas de atención se 
asocian con el dominio de paso así como un mejor control postural y mejor memoria 
operativa. En este mismo estudio, se estableció que una mayor variabilidad en la 
marcha fue asociada con peores puntuaciones en tareas de cognición global (177) 






Figura 5. Mapa de asociaciones entre dominios cognitivos y marcha en 
pacientes con EP. Modificado de Morris, Lord, Bunce, Burn y Rochester 
(2016) 
 
Igualmente, la velocidad en la marcha ha demostrado mayor correlación con 
disminución en puntuaciones de función ejecutiva así como la disfunción ejecutiva 
ha sido asociada con alteraciones en el dominio de paso en pacientes con EP al 
compararlos con sujetos sanos (14,178). En pacientes con EP la perdida de 
neuronas dopaminérgicas en la sustancia nigra impacta las conexiones con la 
corteza prefrontal. Esta pérdida se ha sugerido que puede atenuar el componente 
cognitivo en estos pacientes así como comprometer la habilidad para compensar 
cognitivamente el déficit en la marcha. Otros neurotransmisores han sido descritos 
en esta relación, la acetilcolina por ejemplo, actuaría mediando procesos 
atencionales de la corteza prefrontal los cuales han sido fuertemente asociados con 
la lentificación en la velocidad de la marcha (179).  
 
Alteraciones en el control postural y la variabilidad también pueden 
evidenciarse en pacientes con EP sin presencia de deterioro demencial. Este tipo 




pues hay una estrecha implicación de las redes corticales usadas para mantener el 
control en la postura por la activación de redes de atención ejecutiva (180). Esta 
habilidad para regular el control postural está comprometida por patologías en la 
sustancia blanca tanto en redes ejecutivas como corticales. En algunos pacientes 
con EP esta relación puede estar exacerbada por los episodios de congelamiento 
pues se ha reportado que este subgrupo de pacientes tiene un peor desempeño en 
tareas de habilidades visuoespaciales comparados con aquellos que no los han 
tenido lo cual podría estar relacionado con un decremento en la sustancia gris en 
áreas corticales posteriores (181).  
 
También los diferentes fenotipos clínicos de la EP pueden relacionar SM con 
SNM.  Algunos SNM como la depresión y ansiedad han sido relacionados con 
subtipos motores específicos y se ha establecido que la depresión se asocia con el 
subtipo aquinético-rígido de EP al compararlo con pacientes con predominio de 
temblor. Igualmente, en el subtipo de inestabilidad postural y alteraciones de la 
marcha hay historia de caídas así como complicaciones motoras como efecto de la 
terapia (182).  
 
En estudios realizados con diferentes subtipos motores y pacientes con DCL-
EP se ha planteado que las puntuaciones en el dominio visuoespacial se 
correlacionan con el factor estabilidad mientras que el dominio ejecutivo no se 
correlaciona con ningún factor probablemente sugiriendo un papel más general de 
las funciones ejecutivas en la marcha. El procesamiento de la información visual es 
importante durante la generación de planes y el control de la locomoción en 
pacientes con EP. Adicionalmente, se ha confirmado la relación entre el dominio 
visuoespacial y la marcha además de un factor de la locomoción denominado 
estabilidad que al tener bajas puntuaciones se asoció inversamente con estadios 
avanzados en la escala H&Y, puntajes en cuestionarios de marcha y congelamiento 
y en la parte III de la UPDRS sugiriendo que hay una relación específica entre la 




Recientemente, puntajes en la escala UPDRS para inestabilidad postural y 
alteraciones de la marcha se encontraron en relación con el dominio visuoespacial 
en pacientes recién diagnosticados con EP (102).   
  
Igualmente, la asociación entre la cognición global y los dominios cognitivos 
específicos en el subtipo PIGD ha sido estudiada debido a que es el subtipo que 
mayor riesgo presenta para desarrollar demencia (183). En este sentido se ha 
reportado que la asociación con los dominios específicos es consistente con la idea 
de que distintos aspectos del balance y la marcha están mediados por múltiples vías 
neurales. Déficits en las funciones ejecutivas (velocidad de procesamiento y 
memoria de trabajo) se han asociado con mayor alteración de la marcha mientras 
que los sistemas de degeneración dopaminérgica podrían contribuir para las 
alteraciones cognitivas y las que caracterizan el subtipo PIGD. La degeneración 
dentro de los sistemas colinérgicos también ha sido propuesta como uno de los 
factores que contribuyen a los síntomas motores axiales y cognitivos de pacientes 
con EP (184). 
  
Adicionalmente, el fenotipo PIGD se ha reportado que presenta alteración en 
las puntuaciones de cognición global, así como una alta frecuencia en DCL-EP. La 
relación entre este subtipo y los dominios cognitivos específicos no ha sido bien 
caracterizada por lo que se ha establecido que presentan alteración en la función 
visuoespacial o el lenguaje. La importancia de caracterizar este tipo de subtipo 
podría incluso sugerir distintas redes corticales que subyacen en el deterioro 
cognitivo. En un estudio de asociación entre subtipo motor PIGD y la cognición 
global, así como los dominios específicos, se reportó que tras ajustar por variables 
como edad, sexo, educación, años de enfermedad y severidad del síntoma motor 
se evidenciaron peores desempeños en la cognición global (evaluada con el test de 
MoCA) así como en la función ejecutiva (memoria operativa y velocidad de 
procesamiento), memoria, fluidez verbal fonológica los cuales estaban asociados 




asociados con mayor severidad en el compromiso de la marcha, episodios de 
congelamiento e inestabilidad postural. En contraste, las alteraciones en el dominio 
visuoespacial estuvieron asociadas con mayor severidad en la frecuencia de 
episodios de congelamiento y una pobre función motora tuvo mayor asociación con 
la inestabilidad postural (185). 
 
La relación entre los distintos aspectos del balance y la marcha con los 
dominios cognitivos sugieren que están mediadas por múltiples vías neurales. La 
degeneración en los sistemas dopaminérgicos podría contribuir a los déficits 
cognitivos y el subtipo PIGD mientras que la degeneración al interior del sistema 
colinérgico ha sido propuesta como un factor que contribuye a los síntomas 
cognitivos y axiales de los pacientes con EP (186). La hipofunción del sistema 
colinérgico ha sido implicada en alteración del funcionamiento ejecutivo así como 
una mayor lentificación en la velocidad de la marcha en pacientes con EP (187).  
 
Estudios transversales también han reportado que en el subtipo PIGD fue 
más común la alteración en las medidas de cognición global evaluadas con escalas 
recomendadas para valorar la cognición en pacientes con EP y en aquellos con 
demencia. Otros estudios en pacientes recién diagnosticados han establecido que 
los síntomas de este subtipo estuvieron relacionados con medidas de lenguaje así 
como la función visuoespacial. Por otro lado, estudios con pacientes sin demencia 
no han encontrado asociaciones entre los dominios cognitivos específicos y el 
fenotipo PIGD o la severidad de los síntomas de marcha e inestabilidad postural. La 
importancia de establecer asociaciones diferenciales entre los dominios cognitivos 
y los aspectos específicos del balance y la marcha van en la misma dirección de los 
diferentes estudios que han demostrado factores de riesgo clínicos y genéticos para 
los distintos subtipos del fenotipo PIGD. Tomados juntos todos los hallazgos 
descritos se podría establecer la necesidad de hacer especial énfasis en la vigilancia 




motores como no motores impactando significativamente la funcionalidad y calidad 
de vida.  
 
1.2.10 LA CUALIFICACIÓN CLÍNICA Y LA CUANTIFICACIÓN DE LA 
MARCHA MEDIANTE EL USO DE NUEVAS TECNOLOGÍAS 
Hasta ahora, el diagnóstico de la EP está basado en la valoración de 
síntomas motores y no motores usualmente mediante un examen clínico 
neurológico pero los métodos de diagnóstico y las estrategias de monitoreo de la 
progresión de la enfermedad permanecen en condiciones subóptimas. Este tipo de 
dificultades suelen ser más evidentes cuando se evalúan pacientes de mayor edad, 
con deterioro cognitivo e impacto en la independencia funcional. Comúnmente, el 
Neurólogo solicita al paciente que haga tareas específicas asignando a cada una 
de ellas una puntuación dentro de la escala MDS-UPDRS. La escala de H&Y a su 
vez, asigna al paciente un número indicando el grado de compromiso (unilateral o 
bilateral) en la base de su progresión patológica. Todas las escalas clínicas son 
subjetivas y de hecho tienen una alta variabilidad entre-observadores, entre 
diferentes neurólogos y diferentes centros médicos, así como intra-observador a lo 
largo del tiempo. El correcto diagnóstico de la EP es de suma importancia para 
orientar un adecuado tratamiento y establecer un pronóstico, sin embargo, hay 
estudios que revelan que aproximadamente el 25% de los diagnósticos son 
incorrectos particularmente con el temblor esencial, el parkinsonismo vascular y los 
síndromes atípicos parkinsonianos (188). El tratamiento de la EP en estadios 
tempranos aún permanece en debate especialmente por la heterogeneidad clínica. 
Se ha establecido que la terapia en estos pacientes debe ser personalizada y 
orientada a las necesidades individuales de los pacientes para proveer el mejor 
cuidado médico y manejar los síntomas predominantes (189). Un temprano y exacto 
diagnóstico de la EP puede mejorar a largo plazo la calidad de vida de estos 
pacientes mientras que un error en este proceso puede causar retrasos en la 
consecución de un plan de tratamiento adecuado. En este contexto, el uso de 




fundamental pues ayuda a los clínicos en el diagnóstico temprano, en el diagnóstico 
diferencial y en la cuantificación objetiva de los síntomas en el curso de la 
enfermedad (190).  
 
En la última década, la ingeniería biomédica y la tecnología para el campo de 
la salud se está desarrollando con el progreso y la accesibilidad a muchos 
dispositivos que han permitido el monitoreo de enfermedades mediante la aplicación 
de tecnologías amigables con el usuario. Estas herramientas tienen el potencial de 
ser útiles para complementar la valoración clínica hecha por el experto así como 
para mejorar la precisión y la consistencia de los diagnósticos de tal forma que 
reducen el error y a la vez, optimizan el tiempo en el que se hace el diagnóstico 
(191).  
 
Los instrumentos convencionales para la medición de la marcha se basan en 
sistemas de análisis basados en cámaras 3D que permiten una valoración 
cinemática y cinética del movimiento. En este sentido, la medición de la marcha no 
es una tarea fácil debido a que es necesario un entrenamiento por parte de los 
profesionales de la salud tanto en el análisis de los sistemas de movimiento 3D 
como en los instrumentos clínicos lo cual requeriría que los pacientes sean 
trasladados a un laboratorio por fuera del consultorio clínico (192) pues el espacio 
es un factor determinante para la infraestructura que los soporta. Además, el 
adecuado uso del mismo exige un nivel de experticia y una inversión de tiempo que 
limita el uso en el contexto ambulatorio y en el hogar (193). Las tecnologías que 
usan sensores han sido uno de los campos más prometedores en la medición de 
los síntomas motores en estos pacientes. El Microsoft Kinect ® es una cámara 
basada en sensores que se usa principalmente para controlar juegos de computador 
a través del movimiento corporal. Estos sensores además de algoritmos inteligentes 
identifican articulaciones anatómicas en tiempo real sin requerir marcadores 
externos adheridos al cuerpo. El Kinect ® realiza un seguimiento de la posición de 




fuerza. El uso de sensores de profundidad también le permite capturar patrones del 
movimiento en 3D y esto es lo que permite ser utilizado para la medición de la 
marcha. Algunos resultados a favor del uso del Kinect han reportado la utilidad para 
diferenciar pacientes de controles (194,195), una elevada concordancia con el 
laboratorio de marcha en la articulación del tobillo que podría ser útil en el cálculo 
de las variables clínicas de la marcha (196) así como la identificación de pasos en 
movimiento (197), control postural (198), variables como velocidad, longitud del 
paso y del ciclo de la marcha (193) en sujetos sanos, la evaluación dinámica de la 
marcha (199), movimientos gruesos de extremidades superiores así como la 
lentificación de los movimientos en pacientes con EP (200) y, el coeficiente de 
asimetría en el balanceo de brazos en pacientes con EP en estadios tempranos 
(201). 
 
Este tipo de tecnologías para medir el desempeño motor de los pacientes 
que usan dispositivos con sensores han sido recomendadas pues pueden adquirir 
datos de muestras grandes, así como los resultados de una evaluación pueden ser 
transmitidos a una estación de control que procesa datos de forma offline. Los 
recientes avances en la tecnología, el tipo de dispositivos portables, la capacidad 
de no ser intrusivos, la exactitud de las mediciones, así como ser fáciles de usar y 
tener un bajo costo, han permitido que cada vez más sean usados dentro del 
contexto clínico. La posibilidad de usar un sistema que no sea solamente controlado 
en el contexto clínico, sino que permita ser transportado a diferentes lugares y que 
pueda ser utilizado en diferentes situaciones y con diferentes tareas es un punto 
crucial para mejorar el monitoreo y la asistencia para pacientes con EP durante las 











2.1 Tipo de estudio 
Pacientes y controles 
 
Consideraciones éticas 
Este estudio hizo parte del proyecto: Evaluación de la magnitud del balanceo de los 
brazos y la asimetría de la marcha en pacientes con enfermedad de Parkinson en 
estadios tempranos. Estudio No. 1146 con acta del 31 de mayo de 2017 (Anexo 1). 
 
Muestra 
La muestra se realizó a conveniencia. Los sujetos de ambos grupos fueron captados 
en la institución entre junio 1 y diciembre 31 de 2016 en el servicio de Neurología, 
Neuropsicología y/o Neurocirugía.  
 
Criterios de selección grupo Pacientes 
INCLUSIÓN 
Asistir a la institución entre junio 1 y diciembre 31 de 2016 al servicio de Neurología, 
Neuropsicología y/o Neurocirugía. Estar diagnosticado con EP idiopático según 
criterios del Banco de cerebros de la sociedad para la Enfermedad de Parkinson del 
Reino Unido (UKBB) (27,204). No tener antecedentes de otro problema neurológico 
o comorbilidad que afecte la marcha, así como discinesias (movimientos 
involuntarios imprevisibles) severas o estados OFF prolongados (estado funcional 
característico que los pacientes tienen cuando tienen una mala respuesta a pesar 
de tomar la medicación). Ser independientes para la deambulación. Realizar el 









Tener cirugía de estimulación cerebral profunda (DBS).  Incapacidad para seguir 
órdenes verbales. Ser analfabetas. Antecedente de Accidente cerebro vascular 
(ACV), antecedentes de cirugía ortopédica en cadera y miembros inferiores.  
 
Controles 
Sujetos sin enfermedad neurológica que aplicaran por edad y sexo para ser 
pareados con el grupo pacientes. Fueron captados en la institución entre junio 1 y 
diciembre 31 de 2016 en el servicio de Neurología, Neuropsicología y/o 
Neurocirugía.  
 
Criterios de selección grupo Controles 
INCLUSIÓN 
Asistir a la institución entre junio 1 y diciembre 31 de 2016 al servicio de Neurología, 
Neuropsicología y/o Neurocirugía. No tener antecedente de problemas neurológicos 
y/o psiquiátricos que afecten el patrón de marcha. Ser independientes para la 
deambulación. Realizar el proceso de consentimiento informado. 
  
EXCLUSIÓN 
Incapacidad para seguir órdenes verbales. Ser analfabetas. Antecedente de 
Accidente cerebro vascular (ACV), antecedentes de cirugía ortopédica en cadera y 
miembros inferiores.  
 
2.2 Recolección de datos 
 Todos los sujetos del grupo pacientes fueron captados del servicio de 
consulta externa de Neurología, Neuropsicología y/o Neurocirugía entre junio 1 y 
diciembre 31 de 2016. Cada paciente fue evaluado con su tratamiento 
farmacológico regular en estado ON. Las sesiones de evaluación motora y clínica 
se realizaron dentro de los siguientes 15 días después de que fue captado por 





Los sujetos del grupo Control fueron captados del servicio de consulta 
externa de Neurología, Neuropsicología y Neurocirugía entre junio 1 y diciembre 31 
de 2016. Cada sujeto control fue indagado sobre su diagnóstico y tratamiento 
farmacológico (si fuera el caso). Las sesiones de evaluación motora y clínica (Test 
de MoCA) y depresión (Escala de evaluación geriátrica) fueron realizadas dentro de 
los siguientes 15 días después de que fue captado por alguno de los servicios de la 
institución mencionados. 
 
Tabla 1. DEFINICIÓN DE VARIABLES 
 
VARIABLES DE ESTUDIO  
1. DOMINIO MOTOR 
MEDICIÓN OBJETIVA DEL DOMINIO MOTOR 










Distancia que recorre un tobillo 
en un tiempo determinado. Se 
define como: distancia 














Distancia que recorre una 
persona en un tiempo 
determinado. Se define como: 


















Kinect ® - 
Software e-
Motion. 
Para cada brazo se entiende 
como la distancia recorrida por 
la muñeca en el plano sagital 
(dirección anterior y posterior) 





















Kinect ® - 
Software e-
Motion. 
Tiempo en segundos que la 
muñeca tarda en recorrer la 
distancia entre el punto 
anterior y posterior máximo en 


















Kinect ® - 
Software e-
Motion. 
Distancia recorrida por el brazo 
(magnitud del balanceo de 
brazo) por unidad de tiempo 
(tiempo de balanceo de brazo) 


















Kinect ® - 
Software e-
Motion. 
Se establece como la 
diferencia entre las magnitudes 
del balanceo de cada brazo, si 
la diferencia es igual a cero no 
hubo asimetría y se entiende 
que el movimiento en ambos 
brazos fue totalmente igual; En 
caso contrario, si es mayor a 
cero, se puede afirmar que 
hubo asimetría en el balanceo. 
 
Para el cálculo de la asimetría 

















MEDICIÓN CLÍNICA DEL DOMINIO MOTOR 







Amplitud y velocidad de 
zancada, altura a la que se 
levantan los pies, taloneo al 
caminar, giro y balanceo de los 



















 al caminar 
Presencia de cualquier 
episodio de congelación. 
Episodios de dubitación al 
inicio y movimiento de “titubeo” 
especialmente en el giro y 
cuando esté llegando al final 
















Totalmente erguido, presencia 
de flexión, escoliosis o 
inclinación hacia un lado o 
















E. global del 
movimiento 
Presencia de enlentecimiento, 
titubeos, escasa amplitud y 
pobreza de movimientos en 
general, incluyendo una 
reducción en la gesticulación y 












de la marcha 
Cuestionario de 
congelamiento 






Evalúa la severidad de los 
episodios de congelamiento: 
frecuencia de episodios, 
alteraciones de la marcha y su 
relación con características 
clínicas conceptualmente 
asociadas con la marcha como 


















Habilidad para modificar el 
balance mientras se está 












2. DOMINIO NO MOTOR 







parte I y II 
Esfera Motora 
y No Motora 
en las AVD 
Exploración del impacto -en la 
última seman- de los síntomas 
motores y no motores en las 















 (Anexo 2) 
Funciones 
cognitivas 




repetición y fluidez fonológica), 
memoria codificación y 
evocación, atención y 
concentración, abstracción, 















































Tabla 2. DESCRIPCIÓN DEL SISTEMA eMOTION e INSTRUMENTOS CLÍNICOS 





























Índice dinámico de 
la marcha (GDI) 
Ejecutado en una distancia de 20 pies. Puede ser realizado con o sin 
dispositivos de asistencia para la marcha. Las puntuaciones están basadas 
en una escala de 4 puntos tipo Likert: 
 
3 = sin disfunción de la marcha, 2 = compromiso mínimo, 1 = compromiso 
moderado y 0 = compromiso severo. La puntuación más alta es de 24 
puntos. 
 
Los ítems evalúan: marcha natural, marcha con cambios de velocidad, 
marcha con giros de la cabeza (horizontal y vertical), marcha con 
obstáculos, marcha rodeando obstáculos, subir escaleras, paradas 







PUNTAJES DE CORTE PARA PACIENTES CON EP: Adecuada habilidad 
para discriminar entre pacientes que se caen y no se caen basados en punto 
de corte < 19 (sensibilidad 0.64, especificidad 0.85, +LR = 4.26, -LR = 0.42) 
(145). 
 
DATOS NORMATIVOS PARA PACIENTES CON EP: Línea de base (Media 
= 16.3; SD = 5.2), Resultado (Media = 16.54; SD = 3.35) (146). 
No se ha establecido la consistencia interna.  
Cuestionario de 
congelamiento para 
la marcha (FOGQ) 
Versión de 6 ítems: 4 ítems sobre la severidad del FOG y dos ítems 
evaluando la marcha.  Tiene respuestas en escala tipo Likert que van desde: 
 
 0 = ausencia de síntomas y 4 = mayor severidad. 
 
 El resultado final tiene un rango de 0 a 24 puntos, entre más alto más 
severo el síntoma de congelamiento de la marcha. Se debe completar el 
cuestionario durante la fase “On” o mejor momento del día. 
DATOS PSICOMÉTRICOS 
 
PUNTAJES DE CORTE PARA PACIENTES CON EP: El ítem 3 es una 
buena pregunta para tamizaje de frecuencia de FOG (62). 
 
DATOS NORMATIVOS PARA PACIENTES CON EP, MEDIAS Y QR (161): 
• ESTADÍO TEMPRANO:  Test 1 (8 (4-14), Test 2 (8 (3-12), Test 3 
(7 (3.11.5) y Test 4 (7 (3-12.5)  
• ESTADÍO TARDÍO: Test 1 (8 (4.5-12), Test 2 (8 (3-12), Test 3 (7 
(3.11.5) y Test 4 (7 (3-12.5) 
-  
CADA TEST EN RELACIÓN CON EL TIEMPO: Test 1 a los 3 meses, Test 
2 a las 3 semanas, Test 4 a las 6 semanas.  









La escala unificada para la evaluación de la Enfermedad de Parkinson 
(UPDRS) fue originalmente desarrollada en los años 1980. En el 2001, la 




original y se desarrolló una nueva versión denominada MDS-UPDRS en el 
2007 (49).  
 
• 0 = Normal 
• 1 = Leve (los signos y síntomas son en frecuencia o intensidad bajos 
para causar impacto en la función). 
• 2 = Mínimo (los signos y síntomas son en frecuencia o intensidad 
suficientes para causar un modesto impacto en la función). 
• 3 = Moderado (los signos y síntomas son frecuentes e intensos para 
causar un impacto considerable pero no para afectar la función). 
• 4 = Severo (Los signos y síntomas afectan la función). 
 
Parte III – Examen motor (33 puntajes basados en 18 preguntas con 
distribución de puntajes según derecho-izquierdo u otra parte del cuerpo. La 
completa el examinador/investigador. La parte III tiene puntuaciones 
separadas para los estados “On” y “Off”.  
DATOS PSICOMÉTRICOS  
No se han establecido puntos de corte. 
DATOS DE NORMATIVIDAD: Puntajes promedio y desviación estándar 
(48). 
PARTE III: 36.8 (18.4) 
Consistencia interna para cada una de las partes (48). 








El instrumento consta de diferentes dominios que al ser sumados tienen una 
calificación total de 30 puntos. La prueba está dividida en 16 ítems y 11 
categorías. 
 
1. Habilidades visuoespaciales-ejecutivas (copia del cubo 1 punto, 
TMT B abreviado 1 punto y test del reloj 3 puntos),  
2. Denominación de animales (3 puntos) 
3. Atención y concentración (dígitos en progresión 1 punto, en 
regresión 1 punto, ejecución continua auditiva 1 punto, resta 
consecutiva 3 puntos)  
4. Lenguaje (repetición de frases 2 puntos, fluidez verbal fonológica 




5. Abstracción verbal (semejanzas 2 puntos) 
6. Memoria evocación (5 palabras 5 puntos), orientación (tiempo 4 
puntos y lugar 2 puntos).  
 
Según la versión original, el puntaje sugerido como punto de corte para 
normalidad es de 26/30. Una corrección de 1 punto se adiciona por 
escolaridad menor a 12 años. No obstante, los años de escolaridad y las 
características sociodemográficas de la población de estudio deben ser 
tenidos en cuenta para la interpretación de los resultados (87). 
DATOS PSICOMÉTRICOS 
PUNTAJES DE CORTE EN PACIENTES CON EP: 
• Para tamizaje de EP- Demencia = 21/30 (91). 
• Para tamizaje de cualquier trastorno cognoscitivo (DCM o 
Demencia) = 26/30 (92). 
• Para tamizaje de EP-Demencia = 22/30 para el grupo de mayor 
edad (> 65 años) y 23/30 para el grupo EP-Demencia más joven (< 
66 años) (206). 
DATOS DE NORMATIVIDAD (88,92): 
• EP normal = Puntaje de MoCA 26.2 (2.9) 
• EP-DCM y EP-Demencia = Puntaje de MoCA 22.2 (4.1) 
• Estadios H&Y 1-2: Media en el MoCA = 23.3 (4.1) 
• Estadios H&Y 3: Media en el MoCA = 21.2 (4.8) 
• Estadios H&Y 4-5: Media en el MoCA = 19.9 (4.3). 




















Escala de auto-reporte que comprende originalmente 30 ítems 
seleccionados de un grupo de 100 ítems por clínicos e investigadores. Se 
encuentran versiones cortas de 15 ítems y 10 ítems. El tipo de respuesta es 
dicotómico (SI o NO). El paciente es indagado en cada ítem y las respuestas 
en SI se suman para proveer un puntaje simple. Las puntuaciones son 
categorizadas en Normal, Leve y Moderado. Los puntajes sobre 11 sugieren 






PUNTOS DE CORTE EN PACIENTES CON EP: 
• Para la GDS-15 ítems punto de corte 10/11. Especificidad = 0.97; 
VPP = 0.88. 
• Para la GDS-15 ítems punto de corte de 8. Especificidad = 0.883; 
Sensibilidad = 0.78; VPP = 0.667; VPN = 0.93. 
• GDS punto de corte fue 4/5. Especificidad = 0.85; Sensibilidad = 
0.88. 
• GDS punto de corte optimo 10/11. Especificidad = 0.76; 
Sensibilidad = 1.00; VPP = 0.33; VPN = 1.00. 
DATOS DE NORMATIVIDAD (207):  
• La media para la población fue de 9.7 en la GDS. Desviación 
estándar de 5.4 y un rango de 1-24. 
CONSISTENCIA INTERNA (208): 





Se realizó una entrevista para determinar las características sociodemográficas, 
clínicas y síntomas motores. Todas las mediciones se realizaron en estado ON 
definido como 1 hora posterior a la toma de Levodopa. Se completó la parte III de 
la MDS-UPDRS. La asimetría clínica fue definida como la diferencia entre la 
sumatoria de los puntajes de la MDS-UPDRS del lado izquierdo y derecho del 
cuerpo para extremidades inferiores (ítems 3.3-3-8 y 3-15-3-17) y para 
extremidades superiores (ítems 3.3, 3.6, 3.15 y 3.17). El lado más afectado del 
cuerpo fue definido como el lado que mayor puntuación obtuvo en los puntajes de 
la MDS-UPDRS parte III.  
Controles 
Se realizó una entrevista para determinar las características sociodemográficas y 
se aplicó el test de MoCA para tamizaje cognitivo y la Escala de depresión geriátrica 





2.4 EVALUACIÓN DE LA MARCHA CON EL SISTEMA eMOTION 
Antes de iniciar la evaluación cada paciente realizó una prueba de 3 ensayos. Se 
hizo una caminata libre en el corredor y se inició la fase de medición 2 metros antes 
de la zona de sensibilidad en la cual el Kinect ® Software eMotion era capaz de 
captar las articulaciones de interés.  
Se definió como área de captura optima el área comprendida en una distancia de 
1.5 a 3.5 m de la cámara de profundidad (Figura 6), este espacio permitió registrar 
al menos un ciclo de marcha completo por extremidad durante cada prueba de 
marcha. Cada participante inició en el punto más lejano y frontal del Kinect ® y 
caminó directamente hacia él, giró sobre su propio eje al llegar frente a él y luego 
retornó hasta el inicio. Se realizaron 6 ensayos en total de los cuales 3 fueron antes 
de iniciar la medición para garantizar que el patrón de marcha no fuera modificado 
debido a la evaluación. Los segmentos evaluados fueron los 3 trayectos finales y 
solo fueron analizados los trayectos que se tomaron en el plano frontal del Kinect ® 
los cuales tenían mayor sensibilidad para ser captadas las articulaciones elegidas 
(Figura 7).  
 
 
Figura 6. Esquema del corredor usado para la evaluación de la marcha con el Kinect 







Figura 7. Esquema de las articulaciones que son capturadas por el Kinect ®. Se señala con 
letra roja la articulación del tobillo que es la base sobre la cual calcula el software eMotion 
las variables clínicas de interés (velocidad por extremidad, velocidad global) 
 
Los datos fueron capturados y luego procesados utilizando técnicas de 
transformación de señales digitales. Para los miembros inferiores se usó la 
articulación del tobillo para el cálculo de la velocidad global y por extremidad 
izquierda y derecha. Para miembros superiores se usó el centro de la articulación 
de la cadera como punto de referencia para obtener una representación de 
tiempo/distancia. Con base en los movimientos de la articulación de la muñeca, se 
calcularon las siguientes variables: magnitud de balanceo del brazo, definida como 
la distancia recorrida por la muñeca en dirección anteroposterior con respecto al 
centro de la articulación de la cadera (19); tiempo de balanceo, definido como el 
tiempo que tomó la muñeca para recorrer la distancia entre los puntos máximos 
(anterior y posterior) durante un ciclo de balanceo del brazo; velocidad de balanceo, 
calculada como la distancia recorrida por el brazo (magnitud de balanceo) por 
unidad de tiempo (tiempo de balanceo). Por último, se estimó la asimetría del 
balanceo de brazos (ASA), calculada usando el método propuesto por Zifchock et 
al. y utilizado por Lewek et al. (19) quienes definen la ASA como la relación existente 





 Un valor de 0 para la ASA indica que ambos brazos muestran exactamente la 
misma magnitud de balanceo. 
 
2.5 EVALUACIÓN CLÍNICA NEUROPSICOLÓGICA 
En esta sesión se aplicó el test de MoCA para hacer tamizaje de la cognición global 
y la Escala de depresión Geriátrica para determinar la presencia de depresión. 
Posteriormente se hizo la evaluación funcional de la marcha con el índice dinámico 
de la marcha (GDI) y finalmente, el paciente o en compañía de cuidador 
completaron el cuestionario de congelamiento para la marcha (FOGQ) para 
establecer la presencia y frecuencia de los episodios de congelamiento o titubeos 
de la marcha en la última semana. Adicionalmente, se completó la parte I y II de la 
escala MDS-UPDRS que comprende el impacto de los síntomas motores y no 
motores en las actividades de la vida diaria (AVD). 
 
2.6 Sesgos 
Dado que en las fases de planeación e implementación del proyecto podrían verse 
afectadas por dos tipos de sesgos, a continuación, se definen y se establecen las 
conductas que se siguieron durante todo el proceso de ejecución del proyecto. 
1. Sesgo de selección: se evitó con la forma de captación de los pacientes y el 
grupo control pues ambos grupos tienen un periodo de tiempo establecido 
(Junio 1 y Diciembre 31 de 2016) en el cual de forma consecutiva se 
vincularon, cumplidos los criterios de inclusión, con el proyecto de 
investigación.  
2. Sesgo de información: se controló de dos formas: una es el cegamiento, en 
el cual el experto que clasificó al paciente según la MDS-UPDRS y los 




conocimiento sobre el proceso de medición de la marcha con el Kinect ® 
software eMotion de tal manera que la clasificación clínica y la que resultó 
del Kinect ® software eMotion fueron independientes. La segunda forma es 
el apareamiento por la variable edad del grupo de pacientes caso y el grupo 
control. 
2.7 Análisis de datos 
Los análisis estadísticos se hicieron de forma individual para cumplir cada uno de 
los objetivos. Todos los análisis se realizaron basándose en la distribución de 
normalidad o no normalidad por lo que se realizaron pruebas paramétricas y no 
paramétricas para la comparación entre grupos (pacientes vs controles) e intragrupo 
(subtipos motores en el grupo pacientes). Análisis descriptivos (media, desviación 
estándar, mediana y rango intercuartílico) fueron hechos para las variables 
sociodemográficas y clínicas según el tipo de distribución.  
Objetivo 1. Para describir la distribución de las variables clínicas se usaron medidas 
de frecuencia absoluta y relativa. Se generaron categorías cuando fue pertinente y 
las medidas resumen se expresaron según la naturaleza de las variables: para la 
edad se empleó la mediana y el rango intercuartílico, y para las variables género, 
nivel educativo y ocupación proporciones. Las variables relacionadas con la 
enfermedad: años desde el diagnóstico, nivel de severidad de la enfermedad, 
subtipo motor, asimetría clínica y cualificación del compromiso (MDS-UPDRS) se 
resumieron según la naturaleza de la variable. Los desempeños en las escalas 
clínicas (MoCA, FOGQ y DGI) se expresaron en puntajes según lo descrito por la 
literatura. Las variables objetivas de la marcha capturadas por el software eMotion 
se analizaron basándose en el promedio de los tres ensayos de cada sujeto. Cada 
miembro inferior fue analizado de forma independiente. Las medianas de estos 
valores se usaron para la comparación entre grupos.   
Objetivo 2. La comparación entre el grupo de pacientes y el grupo control se hizo 




espaciotemporales no tenían distribución normal por lo que se usó la prueba de 
Mann Whitney. Posteriormente, los análisis de las variables espacio-temporales se 
estratificaron por grupos de edad y se usó la prueba de Kruskal-Wallis. Para la 
comparación entre grupos en relación con la asimetría clínica y las variables 
espaciotemporales se usó la prueba de Wilcoxon. El nivel de significancia 
estadística escogido fue de 0.05. 
Objetivo 3. Se usó una regresión logística que incluyó la variable edad como 
componente fijo dado que podría ser un factor confusor en la interpretación de los 
resultados. En el programa estadístico Stata se seleccionó la función Logistic para 
expresar los coeficientes de la regresión como razón de Odds (OR). Como 
componentes dinámicos se incluyeron la puntuación total de las escalas clínicas: 
MoCA y GDI, así como las variables espaciotemporales capturadas por el software 
eMotion. Se consideró como modelo de referencia aquel que tenía como 
componente dinámico el puntaje total de las escalas clínicas y las variables espacio-
temporales que tuvieron significancia estadística (Modelo preliminar). Como modelo 
a probar (Modelo con selección de variables) se utilizó un modelo que incluyó como 
componente dinámico el puntaje total del GDI y la variable de coeficiente de 
asimetría del balanceo de brazos. Para la construcción del modelo de final se 
retomaron los datos recientemente publicados sobre el punto de corte del 
coeficiente de asimetría (201) junto con el puntaje total del GDI.  A la ecuación del 
modelo final se le realizó la comprobación mediante la prueba según lo descrito 













3.1 Características clínicas de los pacientes y los controles 
Se incluyeron 50 sujetos, 25 pacientes en estadio temprano de enfermedad de 
Parkinson y 25 sujetos control. La mediana de edad para ambos grupos fue de 67 
años. La mediana de duración de la enfermedad, auto reportada por el paciente, fue 
de 6 años (IQR 1-7), 4 pacientes se encontraban en estadio I de Hoehn y Yahr, 21 
en estadio II de Hoehn y Yahr, el promedio de la puntuación de la MDS-UPDRS 
parte III fue de 36.8 (±13.41). Según los subtipos motores, 18 pacientes eran PIGD 
(subtipo alteración de la marcha e inestabilidad postural) y 7 pacientes TD (subtipo 
tembloroso). Según las puntuaciones de la MDS-UPDRS parte I (experiencias no 
motoras de la vida diaria) y parte II (experiencias motoras de la vida diaria) no se 
evidencia impacto del componente motor en la percepción que tienen los pacientes 
de la enfermedad. No se encontraron diferencias significativas al comparar los 
grupos por categoría de edad, genero, educación u ocupación (Tabla 3).  
 
Tabla 3. Características de la muestra 
Variables 
Pacientes   Controles  
Valor p 
 (n=25) (n=25) 
Edad en años*     
Años (Mediana, IQR)  67 (IQR 62 – 75)  67 (IQR 63 – 75) -  
40-59 5 (20%) 6 (24%) 
0.98 
60-66 6 (24%) 6 (24%) 
67-75 8 (32%) 7 (28%) 
76-88 6 (24%) 6 (24%) 
Genero*       
Masculino  13 (52%)  15 (60%) 
0.59 
Femenino  12 (48%) 10 (40%) 
Educación*    




Secundaria  8 (32%) 7 (28%) 
Universitaria o superior 9 (36%) 14 (56%) 
Ocupación*    
Empleado  7 (28%) 11 (44%) 
0.77 Ama de casa  6 (24%) 4 (16%) 
Retirado  12 (48%) 10 (40%) 
Test     
Test de MoCA** 22 (IQR 16-26) 22.5 (IQR 21-24) 0.55 
GDI 21 (IQR 19-23) 23 (IQR 21-24) 0.29 
MDS-UPDRS Parte I* 10 (±6.04) - - 
MDS-UPDRS Parte II* 13.2 (±9.56) - - 
MDS-UPDRS Parte III* 36.8 (±13.41) - - 
FOGQ* 6.16 (± 4.74) - - 
*n (%), Chi-cuadrado  
**Mediana (IQR: Rango intercuartilico), Mann-Whitney test  
Valores significativos: p<0.05 
MoCA: Montreal Cognitive Assessment. GDI: Gait Dynamic Index. MDS-UPDRS: Modified 
Movement Disorder Society Unified Parkinson's Disease Rating Scale. FOGQ: Freezing of Gait 
Questionnaire.  
  
3.2 Características del grupo pacientes por categorías de edad 
Considerando que la edad podría ser un factor importante para tener en 
cuenta, se realizaron análisis por edad para todos los instrumentos clínicos, así 
como las variables espacio temporales de la marcha. Los resultados de las 
características clínicas de los pacientes se encuentran en la Tabla 4. El grupo de 40 
a 59 años presentó la segunda puntuación más baja en la MDS –UPDRS (32, SD 
19.7), el puntaje más alto del DGI (22, IQR 22-23) y el FOGQ más bajo (2.8, SD 
3.6), resultados esperables por la corta duración de la enfermedad (1, IQR 0-2).  El 
grupo de 60 a 66 años presentó la segunda MDS-UPDRS más alta (43, SD 13.8), 
el segundo DGI más bajo (20.5, IQR 19-21) y el segundo FOGQ más alto (7.1, SD 
5.2) sin embargo, este grupo presentó la duración más prolongada de enfermedad 




SD 8.1), el DGI más bajo (20, IQR 14.5-21) y el segundo FOGQ más bajo 6 (2, SD 
4.62). El grupo de 76 a 88 años presento la MDS-UPDRS más alta (43.5, SD 8.8), 
el segundo DGI más alto (21.5, IQR 12-24) y el puntaje más alto en el FOGQ (7.8, 
SD 4.9). En todos los grupos se obtuvo una puntuación más baja de lo esperado en 
la parte I y II de la MDS-UPDRS indicando que no se percibe mayor impacto del 
componente no motor y motor en las actividades diarias.  
 
Tabla 4. Características del grupo pacientes según la categoría de edad 
VARIABLES 
Categoría de edad 
40-59 (n:5) 60-66 (n:6) 67-75 (n:8) 76-88 (n:6) 
Genero*  
Masculinos 4 (80%) 4 (66.6%) 3 (37.5%) 2 (33.3%) 
Femeninos  1 (20%) 2 (33.3%) 5 (62.5%) 4 (66.6%) 
Años de enfermedad**  
Años de enfermedad  1 (IQR 0-2) 6 (IQR 3-7) 6 (IQR 2-7) 5.5 (IQR 1-9) 
Hoehn y Yahr*  
Hoehn y Yahr I 3 (60%) 0 (0%) 1 (12.5%) 0 (0%) 
Hoehn y Yahr II  2 (40%) 6 (100%) 7 (87.5%) 6 (100%) 
Asimetría clínica*  
Asimetría derecha 2 (40%) 3 (50%) 2 (25%) 4 (66.67%) 
Asimetría izquierda 3 (60%) 2 (33.3%) 5 (62.5%) 2 (33.3%) 
Simétricos  0 (0%) 1 (16.6%) 1 (12.5%) 0 (0%) 
MDS-UPDRS 
MDS-UPDRS Parte I 4.6 (SD 3.97) 10.3 (SD 6.12) 12.5 (SD 6.69) 10.83 (SD 4.75) 
MDS-UPDRS Parte II 7.4 (SD 6.30) 14.83 (SD 8.58) 13.75 (SD 9.17) 15.66 (SD 13.09) 
MDS-UPDRS Parte III 32 (SD 19.7) 43 (SD 13.8) 30.3 (SD 8.1) 43.5 (SD 8.8) 
DGI** 
DGI 22 (IQR 22-23) 20.5 (IQR 19-21) 20 (IQR 14.5-21) 21.5 (IQR 12-24) 
FOGQ 
FOGQ 2.8 (SD 3.6) 7.1 (SD 5.2) 6.2 (SD 4.62) 7.8 (SD 4.9) 
*n (%) 




DGI: Dynamic Gait Index. FOGQ: Freezing of Gait Questionnaire. MDS-UPDRS: Movement Disorder 
Society Unified Parkinson's Disease Rating Scale 
 
 
3.3 Desempeño de los grupos en el test de MoCA y el índice dinámico de la 
marcha (GDI). 
Debido a que se hicieron análisis previos entre los subtipos motores (TD y 
PIGD) y no se obtuvieron valores de comparación estadísticamente significativos, 
se procedió a continuar los análisis entre los grupos de pacientes vs controles. Las 
tablas descriptivas, así como de comparación se encuentran adjuntas en el Anexo 
2.   
La frecuencia de errores de desempeño en el test de MoCA y el GDI está 
resumida en la Tabla 5. La mediana del puntaje total del MoCA fue igual para ambos 
grupos, el puntaje total del GDI fue mayor en el grupo control. La frecuencia de 
errores en el grupo de pacientes fue mayor en todos los ítems del MoCA y el GDI, 
excepto en las pruebas individuales del test del Reloj (48 VS 48%), el dominio de 
abstracción (68 vs 72%) y recuerdo diferido (80 vs 92%). Estas diferencias fueron 
estadísticamente significativas para el TMT-B (p= 0.01) y la prueba de fluidez 
fonológica (p= 0.01) del MoCA y para los ítems de marcha (p=0-03), marcha con 
giro de la cabeza horizontal (p=0.01), marcha con giro de la cabeza vertical 
(p<0.001), marcha con giro de 180 grados (p= 0.04) y desplazamiento en escaleras 
(p= 0.04) del índice dinámico de la marcha.  
 
Tabla 5. Frecuencia de errores en los resultados del test de MoCA y el GDI para 
pacientes y controles 








Dominio visuoespacial / ejecutivo 
TMT B 13 (52%) 5 (20%) 0.01 
Copia del Cubo 10 (40%) 7 (28%) 0.37 




Dominio identificación 5 (20%) 4 (16%) 0.71 
Dominio atención 
Serie de Números 13 (52%) 10 (40%) 0.39 
Ejecución continua 8 (32%) 4 (16%) 0.18 
Resta consecutiva 14 (56%) 12 (48%) 0.57 
Dominio lenguaje 
Repetición frases 7 (28%) 2 (8%) 0.06 
Fluidez fonológica 9 (36%) 2 (8%) 0.01 
Dominio abstracción 17 (68%) 18 (72%) 0.75 
Dominio recuerdo diferido 20 (80%) 23 (92%) 0.22 
Dominio orientación 9 (36%) 6 (24%) 0.35 
Total, MoCA** 22 (IQR 16-26) 22 (IQR 21-24) - 







Marcha 8 (32%) 2 (8%) 0.03 
Marcha cambios de velocidad 7 (28%) 3 (12%) 0.15 
Marcha con giro de la cabeza horizontal 18 (72%) 9 (36%) 0.01 
Marcha con giro de la cabeza vertical 17 (68%) 4 (16%) <0.001 
Marcha y giro de 180º 9 (36%) 3 (12%) 0.04 
Pasos sobre obstáculo 8 (32%) 5 (20%) 0.33 
Pasos alrededor de obstáculos 9 (36%) 5 (20%) 0.20 
Escaleras 14 (56%) 7 (28%) 0.04 
Total, GDI** 21 (IQR 19-23) 23 IQR (21-24) - 
n (%), p: Chi-cuadrado   
Valores significativos: p<0.05 
**Mediana (IQR: Rango intercuartilico) 
 
De forma adicional, se realizó un análisis posterior del MoCA según los valores 
normativos para población colombiana en pacientes con DCL cuyos rangos están 
entre ≥22 – 30 considerado sin deterioro y por debajo de 21 (<21) con deterioro 
cognitivo leve (Tabla 6). En la muestra total (pacientes y controles) se obtuvo que 
21 sujetos (42%) se consideraban con DCL y 29 sujetos (58%) no tenían 
compromiso cognitivo. A pesar de tener diferencias entre la frecuencia del DCL en 




(p=0.39). La distribución de las puntuaciones totales según las medianas se muestra 
en la Figura 8. 
 
Tabla 6. Puntaje total del test de MoCA según valores para deterioro 
cognitivo leve (DCL) en población colombiana 








Con DCL 21 (42) 9 (36) 12 (48) 
0.39 
Sin DCL 29 (58) 16 (64) 13 (52) 
 
 
Figura 8. Distribución de puntajes del test de MoCA según valores normativos para 
deterioro cognitivo leve en población Colombiana (Pedraza et al., 2016). 
 
Igualmente, se realizó un análisis para el puntaje total del GDI, según los valores 
normativos descritos para la prueba: <19 se cae, 19-22 riesgo de caída y >22 sin 
riesgo de caídas. En la Tabla 7 se muestran los resultados para toda la muestra (7 
sujetos (14%) con caídas, 20 (40%) con riesgo de caída y 23 (46%) sin riesgo de 
caídas. Al hacer las comparaciones entre grupo, se obtuvieron diferencias en las 



















(32%) controles y 12 (48%) pacientes, así como con caídas, 1 (4%) control frente a 
6 (24%) pacientes. La puntuación total del GDI obtuvo diferencias significativas 
entre los grupos (p=0.024). La distribución de las puntuaciones totales según las 
medianas se muestra en la Figura 9.  
 
Tabla 7. Puntaje total del Índice dinámico de la marcha (DGI) según valores para 
clasificar riesgo de caída 








Caídas 7 (14) 6 (24) 1 (4) 
0.024 
Con riesgo de 
caída 
20 (40) 
12 (48) 8 (32) 




Figura 9. Distribución de puntuaciones de la muestra total según valores 
normativos para riesgo de caída: >22 no hay riesgo de caída, 19-22 riesgo de caída, 



















Los resultados en el cuestionario de congelamiento de la marcha reflejaron 
que la mayoría caminan lento, aunque son completamente independientes (48%), 
solo 6 pacientes necesitan algún tipo de asistencia para caminar (20%) por el riesgo 
de caída.  
Según las puntuaciones por ítems y por grupos de edad se encontró que los 
grupos 60-66 años, 67-75 y 76-88 años perciben que durante el peor estado 
caminan más lento de lo normal, aunque sin necesidad de apoyo por bastón u otros 
implementos (Figura 10). En los mismos grupos de edad, las puntuaciones del ítem 
3 también indican que los pacientes han experimentado en la última semana 
episodios de congelamiento al caminar, en los giros o al iniciar la marcha. Hay 3 
sujetos entre el grupo 67-75 y 76-88 años que los episodios de congelamiento son 
muy raros (una vez a la semana) sin embargo, en el grupo 67-75 años hay dos 
sujetos que experimentan estos episodios alrededor de una vez al día (Figura 11). 
Los ítems 4, 5 y 6 se consideran útiles en la cuantificación de la duración de los 
episodios de congelamiento y titubeo tanto en la marcha como en los giros. Según 
los resultados del grupo de pacientes según la edad, la mayoría de los pacientes 
tardan 1 sgs para iniciar la marcha (ítem 5), tienen episodios entre 1 y 2 sgs para 
descongelarse (ítem 4), así como para el titubeo en la vuelta/giros (ítem 6). Es 
llamativo además que solo un paciente del grupo 67-75 años refiere tener episodios 
de congelamiento entre 11-30 sgs (ítem 4). Igualmente, para iniciar la marcha, 3 
pacientes del grupo 60-66 años requieren más de 2 sgs y, en el titubeo en la vuelta 













Figura 10. Frecuencia de puntuaciones ítem 1 en el grupo de pacientes en el 
cuestionario de congelamiento para la marcha (FOGQ) 
 
 
Figura 11. Frecuencia de puntuaciones ítem3 en el grupo de pacientes en el 










Figura 12. Frecuencia de puntuaciones ítem 4 en el grupo de pacientes en el 




Figura 13. Frecuencia de puntuaciones ítem 5 en el grupo de pacientes en el 






Figura 14. Frecuencia de puntuaciones ítem6 en el grupo de pacientes en el 
cuestionario de congelamiento para la marcha (FOGQ) 
 
La mediana de las puntuaciones totales por grupos de edad se presenta en 
la Figura 15.  El grupo que mayor puntuación presenta es el de 60-66 años con una 
mediana de 8 (IQR 1-12) y quienes además tienen entre 3 y 7 años de enfermedad, 
problemas de balance y una MDS-UPDRS más alta (43 SD 13.8), lo que genera 
mayores problemas del dominio motor axial. El grupo de 76-88 años con una 
mediana de 7 (IQR 4-13) con la MDS-UPDRS alta (43.5 SD 8.8) y entre 1 y 9 años 
de enfermedad. Finalmente, el grupo de 67-75 años que presenta puntajes altos en 
los ítems individuales de este cuestionario tiene una mediana de 6 (IQR 2-9.5), 6 
años de enfermedad (IQR 2-7) y mayor presencia de pacientes en estadio II de la 










Figura 15. Distribución de las puntuaciones totales en el cuestionario de 
congelamiento para la marcha (FOGQ) en el grupo pacientes 
 
3.4 Desempeño de los pacientes en el test de MoCA y el GDI por grupos de 
edad. 
Al comparar los resultados por grupos de edad de los pacientes en el 
desempeño del test de MoCA se observó una mayor frecuencia de fallas en el grupo 
entre los 76 y 88 años. Este grupo obtuvo la mediana total más baja (17, IQR 14-
22) y presento con mayor frecuencia fallas en los ítems individuales excepto en la 
copia del cubo, la resta consecutiva y el dominio de orientación. En La prueba de 
evaluación de recuerdo diferido se observó una tendencia al aumento de fallas 
conforme se incrementaba la edad de los pacientes. Los valores cero (0) indican 
que no se presentaron fallos en esos ítems. 
 
En general, el grupo con mejor desempeño en la prueba del índice dinámico 
de la marcha fue el más joven con un puntaje de 22 (22-23), el grupo con peor 




















aún por debajo del grupo de edad más avanzada. Al comparar los ítems individuales 
se observó: entre los 40 y 59 años, la frecuencia más alta de fallas en la marcha 
con giro de la cabeza vertical (80%). Entre los 60 y 66 años la frecuencia más alta 
de fallas en la marcha sobre obstáculos (50%). Entre los 67 y 75 años la tasa más 
alta de errores en las pruebas de marcha con giro de la cabeza horizontal (87.50%), 
marcha con giro de 180 grados (62.5%) y desplazamiento en escaleras (75%). No 
se observaron puntajes comparativos altos en el grupo ente 76 y 88 años (Tabla 8).  
 
Tabla 8. Frecuencia de errores en el desempeño del test de MoCA y GDI según 
categorías de edad grupo pacientes 
 PACIENTES     
FRECUENCIA DE ERRORES EN EL DESEMPEÑO DEL TEST DE MoCA   
 40-59 60-66 67-75 76-88 
 n=5 n=6 n=8 n=6 
Dominio visuoespacial / ejecutivo     










Test del Reloj 1 (20%) 0 6 (75%) 5 (83.33%) 





Dominio atención     










Resta consecutiva 4 (80%) 2 (33.3%) 5 (62.5%) 3 (50%) 
dominio lenguaje     
Repetición frases 0 0 3 (37.5%) 4 (66.67%) 



















Total, MoCA** 24 (20-25) 26 (22-27) 19.5 (12-24.5) 17 (14-22) 
 FRECUENCIA DE PUNTAJES ALTERADOS INDICE DINÁMICO DE LA 
MARCHA (GDI) 
 
Marcha 0 2(33.33%) 3 (37.5%) 3 (50%) 
Marcha cambios de velocidad 0 2 
(33.33%) 
3 (37.5%) 2 (33.33%) 
Marcha con giro de la cabeza 
horizontal 
3 (60%) 5 
(83.33%) 
7 (87.5%) 3 (50%) 
Marcha con giro de la cabeza 
vertical 
4 (80%) 4 
(66.67%) 
6 (75%) 3 (50%) 
Marcha y giro de 180º 0 2 
(33.33%) 
5 (62.5%) 2 (33.33%) 
Pasos sobre obstáculo 0 3 (50%) 3 (37.5%) 2 (33.33%) 
Pasos alrededor de obstáculos 0 2 
(33.33%) 
4 (50%) 3 (50%) 
Escaleras 1(20%) 4 
(66.67%) 
6 (75%) 3 (50%) 






Los valores 0 hacen referencia a la ausencia de fallas en el ítem. 
n (%),p: Chi-cuadrado   
**Mediana (IQR: Rango intercuartilico) 
 
Al comparar los resultados por grupos de edad se encontró una mayor 
proporción de fallas en el TMT-B de los pacientes en comparación con los controles 
para todos los grupos de edad. La frecuencia de errores en la copia del cubo fue 
mayor en los pacientes en todos los grupos excepto en el de 67 a 75 años. En los 
grupos menores a 66 años los controles fallan más que los pacientes en el test de 
reloj, esta tendencia se invierte entre los 67 y 88 años, grupo donde los pacientes 




del lenguaje, en general, los pacientes presentan más fallas en la fluidez fonológica 
en comparación con los controles. 
 
En el dominio de atención, los pacientes presentaron mayores fallas en la 
serie de números, solos los grupos de 40 a 59 y 76 a 88 años mostraron diferencias 
relevantes en el ítem de ejecución continua con peores desempeños en el grupo 
pacientes. No se encontraron diferencias relevantes en el test de MoCA para las 
fallas en el dominio de identificación, orientación, abstracción y recuerdo diferido, 
en las últimas dos pruebas, el porcentaje de fallas fue alto para ambos grupos sin 
importar el grupo de edad.  
 
Al comparar los resultados del índice dinámico de la marcha se observó un 
incremento de las fallas en la ejecución de la marcha sobre el nivel del suelo a 
medida que aumentaba la edad de ambos grupos, el desempeño siempre fue peor 
en el grupo de pacientes, una tendencia similar fue observada en la marcha con 
cambios en la velocidad. Sin importar el grupo de edad, en las pruebas de marcha 
con giro de la cabeza se observó una mayor tasa de fallas en los pacientes. En los 
grupos entre los 60 y 88 años se observó una mayor frecuencia de fallas en el grupo 
de pacientes para las pruebas de marcha con giro, marcha sobre y alrededor de 
obstáculos. El puntaje del índice dinámico de la marcha fue menor en los pacientes, 
excepto en el grupo de mayor edad.  
 
3.5 Características de las variables espaciotemporales de la marcha 
(miembros inferiores) en el grupo de pacientes y controles 
Con relación a la variable velocidad, los resultados generales de la 
comparación de los tobillos entre los subtipos motores (TD y PIGD) refieren para el 
tobillo izquierdo, una mediana de 0.91 (IQR 0.82 – 1-07) para pacientes TD y para 
PIGD 0.81 (IQR 0.57-0.87). Los valores de los tobillos derechos para pacientes TD 
fueron 0.91 (IQR 0.85-1-02) y para PIGD 0.86 (IQR 0.56-0.91). Los resultados para 




justificó el manejo de la información de los pacientes como un grupo homogéneo en 
relación con los subtipos motores (Tabla 9).   
 
Tabla 9. Velocidad de la marcha obtenidas con el Sistema de captura e-Motion en el 



























Mediana (IQR: rango intercuartilico), Valor p: test de Kruskal-Wallis 
Velocidad en metros por segundo 
 
Los valores obtenidos para la velocidad según los grupos estratificados por 
edad, demuestran que los pacientes entre 40-59 años tienen una diferencia en el 
tobillo izquierdo, con una mediana más baja 0.89 frente a los sujetos control 1.07 y 
un valor p=0.051, considerándose casi significativo. Adicionalmente, el grupo entre 
60-66 años obtuvo diferencias en el tobillo izquierdo (pacientes 0.77 vs controles 
1.08, p=0.002) y tobillo derecho (pacientes 0.85 vs controles 1.05, p=0.04), con 
valores p significativos para ambas extremidades (Tabla 10). 
 
Tabla 10. Velocidad de la marcha obtenida con el Sistema de captura e-Motion en el 
grupo de pacientes con EP y el grupo control estratificado por edad 
Grupos de edad 
Tobillo izquierdo Tobillo derecho 
Pacientes  Controles 
Valor-
p 




40 a 59 años 
0.89  1.07  0.051 0.89 0.90 0.59 
Velocidad grupo 
60 a 66 años 
0.77 1.08  0.002 0.85 1.05 0.04 
Velocidad grupo 
67 a 75 años 





76 a 88 años 
0.94  1.12  0.74 0.89 0.85 0.87 
**Mediana (rango intercuartílico), Valor p: test de Kruskal-Wallis 
Valores significativos: p<0.05 
Velocidad en metros por segundo 
 
Igualmente, se realizaron análisis según la asimetría clínica (de 
predominancia de la enfermedad) entre los grupos considerando para esto los 
análisis entre las extremidades derecha, izquierda o ambas, en el caso del grupo 
asimétrico. Los valores llamativos se obtuvieron entre el grupo de pacientes 
comparado con los controles en la velocidad izquierda (p=0.004) y derecha (p=0.04) 
mientras que para el grupo de asimetría derecha y simétricos no se obtuvieron 
valores estadísticamente significativos (Tabla 11).  
 
Tabla 11. Velocidad de la marcha obtenida por el Sistema de captura eMotion en el 
grupo de pacientes con EP y controles estratificado por asimetría clínica 
Asimetría  
Clínica 
Grupo PD izquierdo 
 (n=34) 
Grupo PD derecho  
(n=22) 








































































Mediana (IQR: rango intercuartílico), Valor p: test de Mann-Whitney 
Valores significativos: p<0.05 








3.6 Características de las variables espaciotemporales de la marcha 
(miembros superiores) en el grupo de pacientes y el grupo control 
Comparado con el grupo control, el grupo de EP tuvo reducciones significativas en 
la magnitud del balanceo (izquierda, p = 0.002; derecha, p = 0.006) y la velocidad 
de balanceo de los brazos (izquierda, p = 0.002; derecha, p = 0.004) y una ASA 
significativamente mayor (p <0.001) (Tabla 12). 
 
Tabla 12. Diferencias en las variables del balanceo de brazos medidos por el 
sistema de captura e-Motion para pacientes y controles   
Variables 


















































0.16 (IQR 0.09-0.23) 0.063 (IQR 0.03-0.08) 0.000 
 Mediana (IQR: Rango intercuartilico), Mann-Whitney test 
Valores significativos: p<0.05 
Velocidad en metros por segundo, Tiempo en segundos, Magnitud en metros. 
 
El análisis de estratificación por edad se encontraron diferencias 
significativas para la ASA en el grupo entre 40 y 59 años (p = 0,001); este grupo 
tuvo el mayor porcentaje de pacientes en estadio I de Hoehn y Yahr (60%) y una 
duración más corta de la enfermedad. En el grupo de 60-66 años, se encontraron 




bilateral (izquierda, p = 0,037; derecha, p = 0,001) y la velocidad del balanceo del 
brazo derecho (p = 0,01); las diferencias en la velocidad del brazo izquierdo casi 
alcanzaron significancia estadística (p = 0.054). No se encontraron diferencias 
significativas entre los grupos de 67-75 años y 76-88 años (Tabla 13). 
 
Tabla 13. Diferencias en las variables del balanceo de brazos medidos por el 


















Pacientes Controles Pacientes Controles Pacientes Controles Pacientes Controles 
Magnitud 
izquierda 
0.17 0.30  0.14 0.07  0.24  
0.03
7 
0.19  0.25  
0.24
7 
0.12  0.26  0.336 
Magnitud 
derecha 
0.19 0.25  0.36 0.14  0.32  
0.00
1 
0.17 0.23  
0.35
4 
0.19 0.27  0.336 
Tiempo 
izquierdo 
1.01  1.04  0.46 0.98  1.14  0.07 1.01 1.08  0.72 1.00   1.07  1.00 
Tiempo derecho 0.99  1.10  0.58 0.99  1.03  0.74 0.99 1.05  0.72 0.97  1.04 0.26 
Velocidad 
izquierda 
0.17  0.27  0.14 0.07  0.24 0.05 0.18  0.27  0.20 0.13  0.21 0.33 
Velocidad 
derecha 






0.18  0.07 0.26 0.12  0.07  0.16 0.16  0.06  0.05 
Mediana (IQR: Rango intercuartilico), Mann-Whitney test 
Valores significativos: p<0.05 
Velocidad en metros por segundo, Tiempo en segundos, Magnitud en metros. 
PD: Pacientes con enfermedad de Parkinson  
 
Para el análisis por asimetría clínica, se comparó el lado más afectado de los 
pacientes con el mismo lado de los participantes del grupo control (Tabla 14). En el 
grupo de pacientes de predominio izquierdo, se encontraron diferencias 
significativas en la magnitud, la velocidad y la ASA del balanceo del brazo izquierdo. 




significativas en la magnitud, la velocidad y la ASA del brazo derecho. No se 
comparó el grupo simétrico debido al tamaño de muestra limitado. Al comparar la 
extremidad más afectada detectada por el sistema de captura con la identificada por 
los puntajes de la MDS-UPDRS parte III; los resultados mostraron que el dispositivo 
de análisis del movimiento reconoció de manera correcta el lado más afectado en 
el 80% de los pacientes. 
 
Tabla 14. Diferencias en las variables del balanceo de brazos medidos por el 











Pacientes  Controles Pacientes  Controles 
Magnitud balanceo izquierda 0.10  0.26  0.001 0.20  0.27  0.32 
Magnitud balanceo derecha 0.21  0.24  0.42 0.11  0.25  0.01 
Tiempo de balanceo izquierdo 0.93  1.08  0.06 1.07  1.12  0.87 
Tiempo de balanceo derecho 0.991  1.05  0.85 0.96 1.04  0.06 
Velocidad del balanceo izquierda 0.10  0.23 0.001 0.19  0.26  0.49 
Velocidad del balanceo derecha 0.19  0.26  0.29 0.12  0.23  0.02 
Coeficiente de asimetría 0.16  0.06  0.01 0.25  008  0.002 
Mediana (IQR: Rango intercuartilico), Mann-Whitney test 
Valores significativos: p<0.05 
Velocidad en metros por segundo, Tiempo en segundos, Magnitud en metros. 
 
3.7 Modelos logísticos 
En el análisis bivariado se consideró que la edad, así como las 4 variables 
independientes medidas por los instrumentos clínicos tenían algún grado de 
asociación con la variable dependiente (enfermedad de Parkinson) por lo tanto, se 
tuvieron en cuenta para el proceso de selección de variables. Estas variables fueron: 
las puntuaciones totales de los instrumentos clínicos (test de MoCA y GDI) así como 
la velocidad de la extremidad Izquierda y el coeficiente de asimetría del balanceo 




interpretación y los resultados indicaron asociaciones entre la EP y la velocidad 
izquierda (OR 0.0100, p=0.0033), la variable ASA (OR 286015,3, p=0.0007) y GDI 
total (OR 0.7009, p=0.0049). No se encontró asociación con la puntuación total del 
test de MoCA (OR 0.9453, p=0.3655) así como con la edad (OR 1.0009, p=0.976). 
(Tabla 15). 
 
Tabla 15. Modelo de regresión logística con todas las variables clínicas, la 
velocidad y la variable coeficiente de asimetría de las extremidades superiores 
durante la marcha 









































MoCA Total 21.92± 2.9 20.68± 6.13 0.3655 0.9453211 0.8381024 1.066256 
GDI Total 23 (21-24) 21 (19-23) 0.0049 0.7009676 0.5290637 0.9287265 
 
Mediante la selección de variables se obtuvo el mejor modelo tomando como criterio 
el valor de p£0.05. El modelo resultante del proceso de selección de variables quedó 
con las variables: coeficiente de asimetría del balanceo de brazos (ASA) además 
del GDI total. Se conservó la variable edad debido a que clínicamente arrojó 
resultados diferenciales en cuanto al compromiso temprano de los pacientes con 
EP. Se calcularon los OR (Odds Ratio) y sus intervalos de confianza para la 
interpretación lo que indicó que el riesgo de tener EP es 2.62 veces mayor en sujetos 
que presentan el ASA mayor a 0.111 en tanto, el GDI total sería un factor protector 
(OR<1), disminuyendo el riesgo de tener EP por lo que entre mayor sea el puntaje 
en el GDI el riesgo de tener EP se disminuye. La variable edad no presentó 
asociaciones significativas en el modelo ya que tiene un intervalo de confianza que 




Para evaluar el modelo ajustado se realizó el test de Hosmer y Lemeshow (Tabla 
17). Se puede concluir que el modelo final presenta un buen ajuste lo que indica 
que las 2 variables incluidas en el modelo logran explicar el compromiso temprano 
de pacientes con EP. Se considera consistente con el principio de parsimonia del 
modelo y finalmente se concluye que el modelo elegido es adecuado y tiene buen 
ajuste.  
Para establecer el grado de acierto del modelo se evalúa el porcentaje de aciertos 
al evento por parte del modelo en comparación a los casos presentados. Se observa 
que este tiene un porcentaje de correcta clasificación global del 80% con una 
sensibilidad del 76% para identificar pacientes con EP con compromiso temprano y 
una especificidad de 84% para identificar verdaderos pacientes con EP. El área bajo 
la curva fue de 0.90 (Figura 16). 
 
Tabla 16. Modelo logístico completo con las variables ASA y GDI_total 
GRUPO  Odds Ratio Std. Err. z P>IzI 
 
95% Conf. Interval  
Edad 0.9724585 0.0437358 ´-0.62 0.535 0.8904073 – 1.062071 
ASA 2.62e+0.7 1.41e+0.8 3.17 0.002 685.4937 – 1.00e+12 
GDI_Total 0.5678602 0.1224164 ´-2.62 0.009 0.3721721 - 0.8664412 
_cons 162231.2 1008282 1.93 0.054 0.8314461 – 3.17e+10 
 
Tabla 17. Prueba de Hosmer y Lemeshow 
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Para efectos de un adecuado análisis de los resultados se discutirán 
diferencialmente cada uno de ellos en función de la literatura revisada.  
 
4.1 DIFERENCIAS EN LA COGNICIÓN ENTRE PACIENTES Y CONTROLES 
 
La evaluación de los cambios cognitivos en los estadios tempranos de la 
enfermedad es un punto importante pues permite monitorear la progresión del 
deterioro de las funciones mentales, así como la relación que éste puede tener en 
función de otros síntomas motores. Igualmente, un aspecto esencial en el manejo 
de pacientes con enfermedades crónicas como la EP es el seguimiento de los 
efectos de la medicación en los estadios avanzados de la enfermedad, lo que 
posibilita la modificación del tratamiento o la búsqueda de nuevas opciones de 
manejo. Los resultados generales del test de MoCA son acordes con lo planteado 
por Pedersen, Larsen Tysnes, & Alves (2013) quienes encontraron que el 20.3% de 
pacientes en estadios I y II cumplían con criterios de DCL-EP (209). Otros autores 
por su parte, han reportado una incidencia de DCL en pacientes con EP entre 19-
38% lo que podría afectar las actividades diarias, así como las actividades de auto-
cuidado, la conducción y la interacción social (210).  
 
4.2 PUNTUACIONES DE COGNICIÓN GLOBAL: Test de MoCA 
 
Los resultados en el test de MoCA sugieren que tanto los pacientes (22 IQR 
19-23) como los controles (22.5 IQR 21-24) presentan deterioro cognitivo leve. El 
diagnóstico de DCL implica la presencia de una queja subjetiva de una o más 
habilidades cognitivas así como el deterioro de una o más habilidades cognitivas 
(medido por instrumentos neuropsicológicos) no obstante, un adecuado nivel de 





La disfunción cognitiva es frecuente en pacientes con EP y es relevante 
porque limita la calidad de vida, incrementa la carga de la enfermedad y está 
relacionada con el pronóstico. De esta forma, para lograr un manejo óptimo de los 
pacientes con EP la detección temprana de los déficits cognitivos es muy importante 
no obstante, si bien el test de MoCA ha sido recomendado como instrumento de 
tamizaje, también se ha planteado que el puntaje total no está basado en el poder 
discriminativo de cada una de las subpruebas de forma individual lo cual podría no 
ser necesariamente muy sensible para pacientes con EP (212).   
En este orden de ideas, el aspecto más importante en este tipo de evaluación 
de la cognición global en el contexto de la atención primaria, consiste entonces en 
diferenciar que tipo de dominios presentan mayor dificultad con el objetivo de 
caracterizar en un nivel inicial, el perfil cognitivo de los pacientes con EP. Aunque 
se ha planteado que es importante diferenciar los cambios que se presentan en las 
habilidades funcionales de aquellos que ocurren en las actividades diarias en los 
pacientes con DCL, esta diferenciación resulta difícil. Lo anterior podría explicar por 
qué los resultados del test de MoCA no arrojaron diferencias significativas al 
comparar la puntuación total en los grupos de pacientes vs controles (p=0.39). 
Numerosos estudios que se han realizado con el fin de establecer el tipo de 
compromiso cognitivo en la EP, han planteado que los pacientes con EP pueden 
desarrollar demencia en relación con el progreso de la enfermedad así como las 
alteraciones cognitivas se correlacionarían con la gravedad de los síntomas motores 
(75). De esta forma, los pacientes en estadios inicial (Braak 1-2) no presentan 
quejas subjetivas y objetivas mientras que los pacientes en estadios finales (Braak 
5-6) presentan alteraciones cognitivas importantes que alteran su funcionalidad, 
sugiriendo que la probabilidad de desarrollar demencia incrementa con los cambios 
neuropatológicos que caracterizan la progresión de la enfermedad (213).   
Adicionalmente, según los análisis por grupos de edad, las puntuaciones 
totales del test de MoCA en los grupos entre 67 y 88 años son indicadoras de un 




de repetición de frases y fluidez verbal fonológica. La mayoría de los errores 
cometidos en la prueba de repetición estaban asociados más a un déficit en el 
mantenimiento de la información en la memoria de trabajo que a un problema de 
lenguaje como tal (déficit ejecutivo). Estos resultados son acordes con los 
planteamientos que indican que en estadios tempranos de la enfermedad los 
pacientes presentan un perfil predominantemente frontal, con alteraciones no 
amnésicas y con déficits ejecutivos (75).  
En estadios tempranos, la alteración cognitiva está caracterizada por 
cambios sutiles que no son generalmente detectados por el paciente o el profesional 
tratante. Las puntuaciones en memoria de todos los grupos de edades de los 
pacientes, para la frecuencia de errores en el recuerdo diferido (espontáneo), son 
homogéneas pues todos fracasan en este dominio (40-59 años con 60% de errores, 
60-66 años con 66.67%, 67-75 años con 87.5% y 76-88 años con 100% de errores). 
Igualmente, los resultados en el grupo de controles también tienen mayor frecuencia 
de errores en el dominio de recuerdo diferido lo que indicaría que en este caso, no 
sería un dominio que pudiese diferenciar el déficit cognitivo entre grupos y que 
probablemente podría estar influenciado por otros variables como la edad. Estos 
resultados estarían en la misma línea de los resultados del estudio de Muslimovic 
et al. que sugieren que la mayoría de pacientes tuvo pobres desempeños en tareas 
ejecutivas, el 50% tenía además déficits visuoespaciales y el 45% tenía problemas 
de memoria (214).  
 
4.3 DOMINIOS DEL TEST DE MoCA: ERRORES EN EL TMT B 
 
Dado que se debería analizar la puntuación de cada una las subpruebas para 
incrementar la utilidad diagnostica, se realizaron análisis de la frecuencia de errores 
en todas las subpruebas sin embargo, en el dominio visuoespacial/ejecutivo fue el 
TMT B que reflejó mayor frecuencia de errores en el desempeño de los pacientes 
con EP al compararlos con los controles (p=0.01). Estos hallazgos son consistentes 




han encontrado que la modificación de la puntuación total del test de MoCA para 
pacientes con EP, obtuvo mayor precisión diagnostica en las subpruebas del TMT 
B y la copia de Reloj (212).  
 
La ejecución del TMT parte B requiere flexibilidad mental, inhibición de 
respuesta, así como la ejecución de una tarea dual cognitiva-motora (215). La 
alteración de esta subprueba en el grupo de pacientes sugiere que estos sujetos 
exhiben déficits ejecutivos que pueden ser captados por instrumentos de tamizaje 
para la cognición global como el test de MoCA, incluso en estadios tempranos de la 
enfermedad. Estos resultados estarían en la misma línea de otros autores quienes 
han aportado evidencia de la heterogeneidad de los subtipos cognitivos, así como 
las diferentes tasas de progresión lo que sugiere la existencia de una “hipótesis 
dual”: por una parte, el subtipo fronto-estriatal, denominado ejecutivo especialmente 
asociado con la depleción dopaminérgica y el genotipo COMT el cual no es 
necesariamente, un perfil de progresión a demencia. El segundo subtipo, un perfil 
de disfunción cortical posterior con déficits en el lenguaje, la fluidez verbal semántica 
y la orientación visuoespacial, así como la copia de figuras. Este subtipo que se 
asocia con un perfil similar al relacionado con la patología de la enfermedad de 
Alzheimer (EA), se le relaciona con circuitos no dopaminérgicos así como con el 
genotipo de la apolipoproteína épsilon 4 (Apoe4)(79). En este orden de ideas, la 
“hipótesis dual”, establece que hay pacientes que pueden presentar un perfil cortical 
posterior tipo EA, que propiciaría una tasa de progresión más rápida a una demencia 
(105).  
 
Esta tipificación podría asociarse con algunos resultados de pacientes que 
aún en estadios tempranos, presentan perfiles de compromiso cortical como, por 
ejemplo, aquellos que fallan en subpruebas de denominación y lenguaje o incluso, 
en la tarea de recuperación de información de forma espontánea. Aunque 
actualmente, se ha considerado que el perfil clínico es predominantemente no 




afectar un solo dominio. No obstante, los resultados son apenas una hipótesis en la 
medida que el test de MoCA es un instrumento de tamizaje que podría sugerir 
déficits, que para corroborarlos sería necesario una valoración neuropsicológica 
exhaustiva de nivel II (81). 
 
Los resultados en el dominio ejecutivo y de atención, por grupos de edad 
como 40-59 años, 67-75 años y 76-88 años en tareas como el TMT B, en los de 40-
59 años y 76-88 años en series de números (dígitos directos e indirectos) y la resta 
consecutiva, en los de 40-59 años y 67-75 años; podrían ser explicadas por la carga 
y progresión de la enfermedad, en este caso los pacientes entre 67 y 88 años 
presentaban una mayor duración de enfermedad lo que podría relacionarse con 
mayor alteración cognitiva. Numerosas investigaciones han profundizado el déficit 
ejecutivo en estos pacientes y han asociado estas alteraciones con la pérdida de 
dopamina en el estriado que puede afectar las proyecciones al lóbulo frontal de tal 
forma que genera una disrupción en la red entre los núcleos de la base, el tálamo y 
la neocorteza. El funcionamiento ejecutivo, que entre otras pruebas se evalúa con 
el TMT B, se ha correlacionado con el volumen de la sustancia gris en el núcleo 
caudado bilateral, el giro temporal medio bilateral así como precúneo y el cerebelo 
(217). Igualmente, la severidad de los déficits ejecutivos se impacta por la 
progresión de la EP pues el dominio ejecutivo suele referirse a un amplio espectro 
de funciones cognitivas que se asocian con otras estructuras que no pertenecen al 
circuito fronto-estriatal como, por ejemplo, los lóbulos temporales.  
 
4.4 DOMINIOS EN EL TEST DE MoCA: errores en la fluidez verbal fonológica 
 
Los análisis entre grupos corroboran otro error frecuente que hace referencia 
a la disminución en la fluidez verbal fonológica (p=0.01), la cual es considerada 
como un déficit ejecutivo. Este tipo de pruebas requieren un tiempo específico para 
generar palabras cuya búsqueda debe cumplir con unos criterios específicos 




consideran medidas de la flexibilidad cognitiva, así como de la estrategia de 
búsqueda. Los hallazgos en esta investigación se relacionan con estudios recientes 
que han reportado que hay diferencias entre pacientes con DCL-EP y sin DCL, en 
tareas como la fluidez verbal fonológica pero no en las de categorías semánticas 
(218). Igualmente, otros estudios han reportado hallazgos similares en los test de 
fluidez verbal fonológica (219).  
 
La frecuencia de errores en estas tareas soporta la idea de que el TMT B y 
la fluidez verbal fonológica dependen de redes de atención ejecutiva. En este orden 
de ideas, si se tienen en cuenta los déficits ejecutivos en el grupo pacientes se 
podría pensar en una perspectiva interesante que ha sido planteada por Ferreira 
Barbosa et al. quienes reportaron una fuerte correlación entre el desempeño de 
pacientes con EP en el TMT B y los test de fluidez verbal fonológica sugiriendo que 
una ejecución dual es importante para ambas tareas pues los componentes motores 
del trazado en el TMT parte B y la fluidez verbal podrían competir en las fuentes 
relacionadas con el componente cognitivo (seguir la secuencia en el TMT B, así 
como recordar palabras en la fluidez verbal). En este orden de ideas, las tareas de 
fluidez verbal demandan coordinación motora, velocidad, inhibición de palabras y 
flexibilidad mental para la selección de palabras (96).  Otros estudios han mostrado 
que la fluidez verbal fonológica en pacientes con EP en estadios tempranos, se 
asocia con el volumen de la sustancia nigra (219).  
 
A pesar de que actualmente se ha clasificado de forma exhaustiva el tipo de 
compromiso que presenta el paciente con EP, poco se ha comprendido de la 
fisipatología que subyace a este tipo de deterioro. Los déficits se han relacionado 
predominantemente con circuitos dopaminérgicos y colinérgicos los cuales 
interactúan e impactan selectivamente en diferentes funciones cognitivas 
generando perfiles clínicos heterogéneos (172). La detección de factores de “riesgo” 




para optimizar el manejo clínico, así como para progresar en el desarrollo de nuevas 
opciones terapéuticas.  
 
4.5 DIFERENCIAS EN EL BALANCE: alteración en la estabilidad postural 
dinámica 
 
Se ha descrito que pacientes con EP presentan déficits ejecutivos que 
pueden afectar los mecanismos de integración sensorial, así como el planeamiento 
motor que son requeridos para mantener el balance durante tareas dinámicas como 
la caminata (220). Los resultados en tareas como el GDI sugieren que pacientes en 
estadios tempranos muestran un perfil de alteraciones en tareas que requieren 
ajustes posturales y de estabilidad como los giros de 180 grados (p=0.047) y el 
ascenso-descenso de escaleras (p=0.04) así como en los ítems de marcha con giro 
de la cabeza horizontal (p=0.01) y giro de la cabeza vertical (p=<0.001) que se 
asocian con los sistemas de coordinación entre las entradas sensoriales y la 
ejecución de tareas motoras simples como caminar. Estos hallazgos son 
consistentes con otros autores que plantean que en estadios tempranos de la 
enfermedad se presentan síntomas como la inestabilidad postural, así como una 
disociación entre el tronco y los movimientos de los brazos durante la marcha. 
Igualmente, ante la demanda funcional (girar la cabeza, frenar súbitamente y girar) 
los pacientes disminuyeron la velocidad al caminar durante la prueba, generando 
un factor de inestabilidad que promovía la necesidad de parar para realizar el ajuste 
postural necesario para continuar caminando probablemente garantizando la 
interconexión del sistema visual, vestibular y postural, para la correcta 
retroalimentación con la adaptación a los continuos cambios propuestos (221).  
 






Según los análisis intragrupo estratificados por edad demuestran que los 
pacientes que mayores dificultades tienen para realizar ajustes posturales son los 
del grupo 40-59 años (3 pacientes giro horizontal y 4 vertical), 60-66 años (5 
pacientes giro horizontal y 4 vertical) y 67-75 años (7 pacientes giro horizontal y 6 
vertical). Es llamativo pues los pacientes de menor edad presentan puntuaciones 
de la MDS-UPDRS bajas además del puntaje total del GDI y del FOGQ en 
puntuaciones aceptables para los años de enfermedad (1 IQR 0-2). Estos resultados 
son acordes con estudios transversales que han reportado cómo los pacientes en 
estadios tempranos presentan un compromiso subclínico de postura dinámica lo 
que se considera un factor de riesgo para las caídas, así como el mayor predictor 
de la velocidad de la marcha (14,222). Igualmente, son más proclives a disminuir la 
velocidad, así como acortar la longitud de los pasos debido a demandas dadas en 
tareas simples. Caminar por un corredor es una tarea sencilla que está controlada 
por los circuitos de los núcleos de la base, los cuales están afectados en estos 
pacientes. Las demandas cambiantes como por ejemplo girar la cabeza horizontal 
y/o vertical o girar 180° sobre su propio eje, deben ser identificadas o procesadas 
por las entradas sensoriales, los cuales ajustan el centro de gravedad para 
responder con la demanda planteada. En este sentido, cuando hay déficits en la 
interpretación y la integración de estos sistemas sensoriales es cuando se precipitan 
las caídas (223). Para pacientes entre 60 y 75 años, los resultados por el contrario 
podrían explicarse además por las características clínicas pues son dos grupos que 
presentan mayor presencia de pacientes en estadios II, 6 pacientes y 7 pacientes, 
respectivamente. Igualmente, las puntuaciones del grupo 60-66 años en la MDS-
UPDRS fue de 43 (SD 13.8) y el FOGQ 7.1 (SD5.2) lo que indicaría que los sujetos 
presentan mayor compromiso en la esfera motora, así como presencia de 
alteraciones para la marcha como episodios de titubeo y congelamiento, lo que 
igualmente precipita las caídas y genera el “miedo a caer”.  
 





Otro ítem que también evidenció déficits en los pacientes con EP fue el 
ascenso-descenso de escaleras (p=0.04). Se ha descrito que las limitaciones en 
este tipo de tareas es uno de los indicadores de discapacidad y declive funcional 
considerándose crítico para la pérdida de independencia. Igualmente, la prueba de 
ascenso-descenso de escaleras es una tarea de locomoción compleja para los 
adultos mayores pues demanda varios sistemas que pueden estar deteriorados con 
la edad (somatosensorial y musculoesquelético, por ejemplo) (224). No obstante, el 
resultado del grupo pacientes sugiere que aún en estadios tempranos pueden 
evidenciarse discretas limitaciones en actividades tan básicas como el ascenso-
descenso de escaleras. Pacientes con EP pueden tener alteraciones en el balance 
dinámico que implica el ajuste del centro de masa ante tareas cambiantes y en 
especial, las escaleras que se han asociado con la inestabilidad postural la cual se 
relaciona con la rigidez en el tronco (225). Adicionalmente, fue evidente que los 
pacientes se sentían más seguros cuando se tomaban del pasamanos lo cual podría 
asociarse con la mejoría del ritmo que se ha descrito cuando los pacientes con EP 
usan una baranda horizontal como una señal visual estática que puede ser efectiva 
para disminuir los síntomas motores que estos experimentan (226).  
 
Los análisis intragrupo indican que la mayor dificultad para las escaleras la 
presentan los pacientes entre los 60 y 75 años, quienes tienen 6 años de 
enfermedad además de las puntuaciones en la MDS-UPDRS y la presencia de 
episodios de congelamiento (FOGQ). De forma llamativa, en el grupo de 67-75 años 
esta diferencia también estaría en función de la mayor presencia de mujeres (5 
pacientes 62.5%) pues se ha reportado que en tareas como GDI el ítem de 
escaleras es sensible para detectar diferencias entre hombres y mujeres pues éstas 
últimas tenían mayor necesidad de usar la baranda horizontal para el ascenso-
descenso de escaleras (227). Tal como se observó en el desempeño de pacientes 
en el GDI en el ítem 1 de marcha, estos requieren más tiempo y más pasos para 
girar (174). Estos resultados tendrían relación con otros autores que sugieren una 




diaria (AVD) en pacientes con EP siendo los episodios de congelamiento (163), la 
inestabilidad postural, la hipocinesias en la marcha durante los giros y en la 
caminata en línea recta fueron las principales alteraciones de la marcha asociadas 
con una actividad limitada.  
 
4.8 LA RELACIÓN ENTRE BALANCE Y COGNICIÓN 
 
De forma general, alteraciones en el control postural y la variabilidad también 
pueden evidenciarse en pacientes con EP sin presencia de deterioro demencial. 
Este tipo de control es un componente esencial de la marcha así como el dominio 
del paso pues hay una estrecha implicación de las redes corticales usadas para 
mantener el control en la postura por la activación de redes de atención ejecutiva 
(180). En el caso del grupo pacientes lo resultados indican un DCL-EP así como 
unos déficits importantes en el dominio del balance dinámico aunque ellos no tengan 
una queja establecida sobre dificultades en la autonomía funcional. Se ha 
planteado, que esta relación puede estar exacerbada por los episodios de 
congelamiento dado que hay un subgrupo de pacientes que tienen un peor 
desempeño en tareas de habilidades visuoespaciales comparados con aquellos que 
no los han tenido lo cual podría estar relacionado con un decremento en la sustancia 
gris en áreas corticales posteriores (181). Igualmente, hay estudios transversales 
de asociación entre marcha y cognición en pacientes en estadios iniciales de la 
enfermedad que han demostrado que la disminución en la estabilidad de la marcha 
tiene una fuerte correlación con un declive en la habilidad visuoespacial (61), un 
peor desempeño en tareas de atención sostenida se asocia con disminución en la 
velocidad (176), pacientes con mejores desempeños en tareas de atención se 
asocian con el dominio de paso así como un mejor control postural y memoria 






4.9 DIFERENCIAS EN LA MARCHA: la velocidad en los estadios tempranos. 
 
La variable velocidad ha sido la más usada para establecer diferencias entre 
sujetos normales y pacientes con enfermedades neurodegenerativas incluyendo la 
enfermedad de Parkinson. En este caso, se seleccionó esta variable debido a que 
uno de los síntomas cardinales de la enfermedad es la bradicinesia lo que significa 
una lentificación global del movimiento. La habilidad para caminar, mantener el 
balance dinámico y estático así como realizar las transferencias motoras como 
levantarse de una silla se considerarían críticos para lograr una movilidad funcional.  
 
Los resultados indican que la velocidad fue una de las variables que permitió 
diferenciar entre pacientes y controles cuando se hicieron los análisis estratificados 
por edad y por asimetría clínica. En este caso, la velocidad hace referencia a la 
integración del movimiento de las piernas y los brazos, sin embargo, se 
consideraron los miembros inferiores como los determinantes en el desplazamiento.  
 
Los análisis de la velocidad global estratificados por edad arrojaron 
diferencias significativas en el grupo 60-66 años en ambas extremidades. Estos 
hallazgos son acordes con autores que plantean que la velocidad está afectada por 
los años de enfermedad, las puntuaciones altas en la MDS-UPDRS, la alteración en 
el balance dinámico (GDI) (228) así como la presencia de episodios de 
congelamiento (FOGQ). Un punto importante a tener en cuenta es en relación con 
la edad pues los resultados en los grupos entre 67 y 88 años no arrojaron diferencias 
significativas. En relación con esto, se ha planteado que si bien la velocidad es el 
aspecto más sensible para medir en población adulta pues se considera un 
resultado del declive que se presenta con el envejecimiento, también es importante 
tener en cuenta que la lentificación en la marcha puede estar asociada a diferentes 
factores entre los que se incluyen algunos de riesgo, como la hipertensión arterial 
(HTA), así como los cambios en la integridad cerebral relacionados con la edad 




marcha, la velocidad ha sido la más utilizada para evaluar, discriminar y predecir 
medidas a través del curso de la vida puesto que posee unas fuertes propiedades 
clinimétricas (116). 
 
En el análisis por extremidad y asimetría clínica según el grupo de pacientes, 
reportaron resultados consistentes con el carácter asimétrico de la EP pues se 
obtuvo una menor velocidad en el miembro inferior izquierdo (p=0.000), lo cual 
podría ser explicado no solamente en función de la bradicinesia, sino también en 
relación con la asimetría que caracteriza el inicio de la enfermedad (17 izquierdos 
comparados con 11 derechos y 2 simétricos).   
 
4.10 RELACIÓN ENTRE VELOCIDAD Y COGNICIÓN 
 
 Los resultados en velocidad así como el perfil disejecutivo de los pacientes 
estaría en relación con otros hallazgos donde  la velocidad en la marcha ha 
demostrado mayor correlación con disminución en puntuaciones de función 
ejecutiva así como la disfunción ejecutiva ha sido asociada con alteraciones en el 
dominio de paso en pacientes con EP al compararlos con sujetos sanos (14,178). 
Se asume que los pacientes en estadios tempranos ya presentan una pérdida de 
neuronas dopaminérgicas en la sustancia nigra la cual impacta las conexiones con 
la corteza prefrontal además de otros neurotransmisores que han sido descritos en 
esta relación como la acetilcolina que media procesos atencionales hacia la corteza 
prefrontal y los cuales han sido fuertemente asociados con la lentificación en la 
velocidad de la marcha (179). En esta misma línea, esto podría relacionarse con 
estudios de seguimiento que han establecido cómo la velocidad es el factor principal 
en la correlación con la movilidad y las medidas de la cognición global como la 
memoria, el funcionamiento ejecutivo y la velocidad de procesamiento (166). El solo 
hecho de movernos hace que el sistema requiera de una serie de procesos 
cognitivos que se anticipan y adaptan al entorno mientras que se mantiene un 





La interdependencia entre movilidad y cognición puede ser más fuerte al 
tener en cuenta variables como la edad, de tal forma que la necesidad de monitorear 
los cambios en la esfera cognitiva es esencial para compensar los déficits asociados 
con el envejecimiento en el sistema sensoriomotor (169). En este caso, al ajustar 
los resultados por edad, no se obtuvieron diferencias significativas en la velocidad 
entre los sujetos mayores de 66 años lo cual podría ser explicado por otros estudios 
que han establecido que la velocidad de la marcha decrece en función de la edad 
(229). Adicionalmente, se han descrito cambios dependientes de la edad que 
pueden estar relacionados con las alteraciones descritas en pacientes con EP (230) 
lo que podría dificultar el análisis de la marcha en el grupo de sujetos mayores de 
66 años. En este orden de ideas, se podría considerar que una combinación de 
características clínicas además de la marcha podría tener una mayor especificidad 
en cuanto al establecimiento de factores predictores del deterioro cognitivo en 
pacientes con EP. 
Sin embargo, para los grupos menores de 66 años los hallazgos son acordes 
con otros autores que han planteado que la marcha de pacientes con EP está 
caracterizada por tener un elevado tiempo en los ciclos de la marcha, una gran 
cantidad de pasos en poca distancia y una longitud del paso más corta, todo esto 
en relación con la lentificación en la marcha (231). La diferencia encontrada en el 
grupo de 60-66 años podría ser explicada por un valor extremo para este grupo que 
se caracterizaba por ser un paciente con subtipo PIGD, asimetría izquierda y con 
14 años de enfermedad. En este sentido, se ha descrito que las alteraciones de la 
marcha son más frecuentes en pacientes con subtipo PIGD pues presentan mayor 
compromiso en la deambulación lo cual se ha correlacionado con la velocidad, la 
disminución de la velocidad en los giros y el incremento en la longitud del paso y el 
temor a las caídas (184), lo que generalmente es común en estos subtipos de la 
enfermedad por la pérdida del control postural. No obstante, es importante aclarar 
que no se encontraron diferencias significativas entre los subtipos motores por lo 





En este orden de ideas, es también importante establecer que actualmente 
al considerarse que la marcha puede ser un indicador de deterioro cognitivo es 
probable que no se encuentren diferencias exclusivas en este dominio y que sea 
necesario complementar con instrumentos de valoración de la cognición de tal forma 
que puedan caracterizar el cuadro de deterioro motor que puede presentar un sujeto 
mayor de 66 años (23).   
 
4.11 DIFERENCIAS EN LA MARCHA: balanceo de los brazos 
 
Existe una relación importante entre el balanceo de los brazos y las variables 
de la marcha específicamente la velocidad y la estabilidad. La disminución del 
balanceo de los brazos durante la marcha compromete la estabilidad pues se ha 
visto que es importante para el balance en el momento angular del cuerpo, así como 
para la reducción del desplazamiento lateral del centro de masa (135).  Los 
resultados en los análisis de miembros superiores confirmaron que la cinemática 
del balanceo de los brazos difiere significativamente entre los pacientes y los 
controles: los pacientes con EP mueven sus brazos más lentamente, con mayor 
rigidez y de manera más asimétrica que los controles (138). La bradicinesia global 
y la rigidez de sus extremidades limitan la movilidad de los brazos lo que reduce 
muy probablemente la magnitud y la velocidad de la muñeca durante los ciclos de 
balanceo durante la marcha. A pesar de esto, no se encontraron diferencias 
significativas en el tiempo empleado por cada muñeca para hacer un ciclo de 
balanceo de brazos; esto puede explicarse porque las muñecas de los pacientes 
con EP viajan distancias más cortas, compensando así los movimientos más lentos 
de sus brazos. En este mismo sentido, los hallazgos son consistentes con otros 
estudios que plantean que los pacientes con EP presentan bradicinesia e hipometría 
relacionadas con la reducción de la velocidad y la amplitud del movimiento, lo que 
afecta las variables de la marcha puesto que estos pacientes presentan una 




se observan al considerar el patrón del movimiento como un bloque. Por lo que este 
patrón reduce la demanda de control de los segmentos superiores (cabeza, brazos 
y tronco) como un modelo de péndulo invertido lo que incrementa la demanda del 
control del centro de masa (19).  
 
Con relación a las diferencias entre las extremidades obtenidas en las 
variables espaciotemporales es importante establecer que la EP tiene un comienzo 
asimétrico que es observable y valorado clínicamente en todos los pacientes en 
estadios tempranos. Este tipo de asimetría clínica estaría igualmente relacionada 
con los patrones de marcha que se ven afectados con el envejecimiento y en 
especial en la EP, en la medida que la coordinación bilateral de la locomoción es 
esencial para garantizar una movilidad eficiente (232). Los resultados obtenidos en 
el grupo de pacientes demuestran una mayor frecuencia de asimetría clínica en el 
miembro inferior izquierdo así que los hallazgos en la comparación entre los 
miembros inferiores fue el esperado. En este orden de ideas, la asimetría clínica 
estaría relacionada con el estadio de la enfermedad así como con el lado del cuerpo 
donde se inician los síntomas de la misma (233).  
 
4.12 DIFERENCIAS EN LA MARCHA: asimetría en el balanceo de brazos 
 
Un aspecto característico del grupo pacientes fue la asimetría en el balanceo 
de los brazos que incluso, ha sido también descrita en sujetos sanos, sin embargo, 
la asimetría puede ser mucho más grande en condiciones patológicas como la EP 
(16,19). Los hallazgos indican que, al estratificar por edad, se encontraron 
diferencias significativas para la ASA en el grupo entre 40 y 59 años (p = 0,001) y 
esta diferencia podría estar relacionada con las características clínicas de este 
grupo pues tenía el mayor porcentaje de pacientes en estadio I de Hoehn y Yahr 
(60%) y una duración más corta de la enfermedad. No obstante, esta asimetría es 
particularmente difícil de evaluar dado que puede ser sutil y la edad puede provocar 





Los resultados confirmaron que la edad influyó en el movimiento de los 
brazos especialmente porque no se obtuvieron diferencias entre los grupos mayores 
de 66 años en las variables magnitud, velocidad y ASA. Llamativamente, en el grupo 
de 60-66 años se obtuvieron diferencias en la magnitud del balanceo de brazos de 
manera bilateral (izquierda, p = 0,037; derecha, p = 0,001), la velocidad del balanceo 
del brazo derecho (p = 0,01) aunque las diferencias en la velocidad del brazo 
izquierdo casi alcanzaron significancia estadística (p = 0.054). Este grupo tenía unas 
características clínicas importantes pues tenían puntuaciones de la MDS-UPDRS 
parte III altas (43 SD 13.8), queja de episodios de congelamiento en la semana 
anterior (7.1 SD 5.2) y, además, una mediana de años de enfermedad de 6 (IQR 3-
7).  En este orden de ideas, la variable ASA podría ser un indicador de compromiso 
temprano que se asociaría con pocos años de enfermedad.  
 
Según los resultados descritos, la ASA se puede utilizar para diferenciar 
pacientes de controles en etapas tempranas de la EP (etapas I y II de Hoehn y Yahr) 
menores a 59 años. Podría pensarse que se observaron diferencias significativas 
en este grupo de edad porque la mayoría de los pacientes tenían una afectación 
motora asimétrica, no presentaban episodios de congelamiento y su balance 
dinámico estaba conservado (GDI), mientras que los controles no presentaban 
cambios significativos en la marcha asociados con el envejecimiento. Aunque 
algunos autores han propuesto que la asimetría clínica se mantiene a lo largo del 
curso de la EP (234), hay evidencia que sugiere que los pacientes con EP no pueden 
compensar estos cambios aumentando el balanceo del brazo menos afectado y, por 
lo tanto, su movimiento tiende a ser más simétrico a medida que la enfermedad 
progresa. Esto podría explicar por qué las diferencias en la asimetría fueron 
significativas solo en las etapas tempranas de la enfermedad, especialmente en 
pacientes con un diagnóstico reciente, como los del grupo de edad más joven (40-





4.13 ASIMETRÍA EN EL BALANCEO DE LOS BRAZOS Y ASIMETRÍA DE INICIO 
DE LA ENFERMEDAD 
 
En los pacientes con EP de predominio derecho que se encontraban entre 
los 60 y 66 años la magnitud del balanceo del brazo y la velocidad de la muñeca 
derecha se redujeron significativamente. Aunque la velocidad de la muñeca 
izquierda no se redujo significativamente en los pacientes con EP de predominio 
izquierdo, ésta diferencia casi alcanzó la significancia (p = 0,054). Las diferencias 
marginales podrían explicarse por la distribución global de la asimetría clínica 
teniendo en cuenta que la mayoría de pacientes presentaban mayor compromiso 
motor del lado derecho. Aquellos sujetos con EP mayores de 67 años mostraron 
una ligera tendencia a tener una reducción en la magnitud y la velocidad del 
balanceo de los brazos en comparación con los controles, no obstante, estas 
diferencias no fueron significativas. La ausencia de significancia estadística en las 
comparaciones de este grupo de edad podría explicarse por la lentitud fisiológica de 
los movimientos de balanceo secundaria al proceso de envejecimiento lo que ha 
sido planteado en estudios de coordinación entre las extremidades y su relación con 
la estabilidad dinámica (235).  
  
Es importante identificar el lado más afectado del paciente para 
complementar el diagnóstico, así como poder realizar un adecuado seguimiento y 
evaluar objetivamente la efectividad clínica de la terapia dopaminérgica pues la EP 
es por naturaleza, asimétrica. El dispositivo usado en este proyecto de investigación 
ha reportado recientemente la capacidad para diferenciar correctamente el lado más 
afectado, de acuerdo con los puntajes MDSUPDRS Parte III, en 20 de 25 pacientes 
(80%). Para los cinco pacientes en los que los dos métodos no concuerdan, solo 
dos tuvieron diferencias mayores a dos puntos en los puntajes MDS-UPDRS para 
cada brazo. En cuanto a la variable corte_ASA se concluyó que fue capaz de 
diferenciar correctamente a los pacientes de los controles en el 78% de los 




similares a los descritos por Kuhtz-Buschbeck et al (2008), quienes reportaron 
además que la asimetría del balanceo de los brazos fue independiente de los 
miembros inferiores, no obstante, se veía afectada por los cambios en la velocidad 
de la marcha (236).  
 
4.14 LA EVALUACIÓN CLÍNICA Y LA UTILIDAD DEL SISTEMA eMOTION: 
BALANCE Y ASIMETRÍA EN EL BALANCEO DE BRAZOS 
 
Finalmente, con base en los hallazgos reportados previamente sobre el 
desempeño en los test de cognición global y sobre la presencia de síntomas 
motores tempranos como la alteración del balance dinámico y la disminución del 
balanceo de los brazos, se propuso la construcción de un modelo de evaluación 
clínica complementada con el sistema eMOTION para identificar pacientes en 
estadios tempranos. En este sentido, se consideraron las variables GDI total, así 
como el coeficiente de asimetría los cuales fueron significativos y explicaban las 
diferencias entre los pacientes y los controles. El valor de corte que se consideró 
para la variable coeficiente de asimetría fue de 0,11 basado en el punto de corte 
óptimo propuesto por Ospina et al (2018) para el sistema eMotion, que indicaba el 
punto con el mayor número de pacientes clasificados correctamente. Sin embargo, 
al incluir la evaluación del balance dinámico con el GDI en este proyecto, el valor de 
sujetos clasificados correctamente fue de 82% con una especificidad de 84% de tal 
forma que podría considerarse un apoyo en la detección temprana de la 
enfermedad, un complemento en el diagnostico y/o seguimiento del tratamiento 
para toma de decisiones, en el contexto de la consulta externa. Estos hallazgos son 
consistentes con otros estudios que establecen cómo la asimetría en el balanceo 
de los brazos se evidencia en estadios tempranos (19) así como la relación en el 
balanceo de los brazos podría afectar la estabilidad postural dinámica 






El presente trabajo de investigación tuvo como objetivo determinar los 
marcadores clínicos cognitivos y motores que caracterizan un compromiso 
temprano en pacientes con enfermedad de Parkinson, especialmente en el contexto 
de la atención primaria. Esta iniciativa es de utilidad en el manejo de la enfermedad 
pues permitiría definir el pronóstico, seguir el tratamiento e incluso, complementar 
el diagnóstico de pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) en estadios 
tempranos. Igualmente, este proyecto está en la línea de las propuestas actuales 
sobre la medicina de precisión en cuanto al uso de tecnologías que puedan apoyar 
la detección temprana así como el seguimiento de los pacientes en cuanto a la 
adherencia, la búsqueda de nuevas opciones de tratamiento o manejo quirúrgico si 
es el caso (239).  
 
Los hallazgos de este proyecto son consistentes con la literatura que indica 
que pacientes con EP exhiben un patrón de compromiso cognitivo sutil en los 
estadios tempranos que se caracteriza por no ser detectado fácilmente por los 
instrumentos de cognición global que se hacen rutinariamente en el examen clínico. 
En este sentido, se identificó mediante el análisis por ítems del test de MoCA, como 
las subpruebas como el TMT B y la fluidez verbal fonológica fueron sensibles al 
déficit ejecutivo que presentan los pacientes. Estos resultados indican que la 
interpretación de las pruebas de tamizaje cognitivo debe tener en cuenta no solo el 
puntaje total sino también las fallas en los ítems individuales puesto que podrían 
evidenciar alteraciones en dominios cognitivos diferenciales. Este tipo de análisis, 
representa una línea de referencia para la exploración posterior mediante el uso de 
pruebas Neuropsicológicas estandarizadas y adaptadas para pacientes con EP. 
Además, estos resultados permitirían realizar un seguimiento individualizado de los 
dominios que caracterizan la falla cognitiva del paciente, lo que posibilitaría 





Por otro lado, el compromiso temprano de los sistemas de integración 
sensorial y motora que se ven implicados en el balance, arrojaron diferencias en 
tareas de marcha con demandas funcionales (giros de cabeza horizontal y vertical, 
parada con giro y las escaleras) indicando que el balance dinámico debería ser 
evaluado como parte fundamental del examen clínico en estos pacientes pues 
podría identificar factores de riesgo para caídas. Al mismo tiempo, la valoración de 
la frecuencia de episodios de congelamiento es también un aspecto esencial en el 
pronóstico del paciente, puesto que se ha asociado con el “miedo a caer” generando 
mayor impacto en la calidad de vida.  
 
Si bien los resultados son acordes con la literatura, en cuanto a la 
disminución de la velocidad en la marcha de los pacientes al compararlos con los 
controles, los análisis por grupos de edad arrojaron similitudes en los grupos 
mayores de 67 años probablemente asociadas con otros factores de riesgo para la 
lentificación en la marcha como la edad o el deterioro cognitivo leve. Uno de los 
aportes de este proyecto, consiste en la propuesta de complementar la evaluación 
clínica con el uso del dispositivo eMotion, puesto que evidenció cómo la velocidad 
global según las extremidades inferiores, fue diferente entre los grupos y, además, 
estaba en estrecha relación con la asimetría de la EP, lo que aporta mayor 
objetividad en la caracterización del perfil motor.  
 
Además, al entender que a la comprensión del fenómeno de la marcha y la 
enfermedad, subyace una interrelación entre miembros superiores e inferiores, se 
analizaron los patrones de balanceo de los brazos entre los grupos los cuales 
demostraron que había una asimetría mayor en el balanceo de los pacientes que 
fue particularmente llamativa pues estaba en relación con la asimetría de la 
enfermedad y también, en muchas ocasiones, no se evidenciaba una 
homogeneidad en el patrón de marcha entre miembros superiores e inferiores, lo 
que específicamente conllevó a pensar en el balanceo de los brazos como un 





Teniendo en cuenta estos hallazgos y como propósito final, se propuso un 
modelo de evaluación que permitiera describir de forma objetiva el compromiso 
motor temprano. Como resultado, se consideró complementar el balance dinámico 
con el balanceo de los brazos, de tal forma que se evidenciaran los sutiles déficits 
de estos pacientes en estadios tempranos, y los cuales no suelen ser fácilmente 
detectables pues no se reportan dado que no impactan significativamente la 
marcha. Finalmente, los resultados indicaron que la implementación de dispositivos 
como el Kinect y el sistema eMotion dentro de la consulta clínica y especialmente 
para la atención primaria, fue útil para objetivar no solo las alteraciones motoras de 
los pacientes en estadios tempranos sino también, caracterizar un perfil de 
pronóstico teniendo en cuenta el balance dinámico, la existencia de episodios de 
congelamiento o, la presencia de déficits cognitivos. En particular, este tipo de 
propuestas permiten una apertura en el campo de la salud en cuanto al uso de 
dispositivos de bajo costo que permiten cuantificar y cualificar el perfil motor del 



















El principal objetivo de este proyecto fue identificar marcadores que caracterizaran 
el compromiso temprano de pacientes con EP a partir de marcadores clínicos 
cognitivos y motores. Específicamente para nuestro país, la regulación en salud es 
aún muy pobre con relación a la necesidad de la evaluación de la cognición para 
estos pacientes -especialmente en estadios tempranos- por lo cual, este proyecto 
se centró en proponer elementos sensibles y específicos que pudieran aportar en la 
valoración inicial en el contexto de la atención primaria de tal forma que permita 
direccionar de forma más personalizada a los pacientes en el manejo que el médico 
tratante y/o especialista hace.  
Por otro lado, es importante establecer que no se consideraron los otros parámetros 
de la marcha ni otras articulaciones del sistema eMotion puesto que se 
seleccionaron las de mayor utilidad en la valoración de pacientes con EP en 
estadios tempranos.  
Adicionalmente, el tamaño de la muestra fue pequeño lo que implica que los 
resultados obtenidos son un primer paso para plantear estudios posteriores con más 
pacientes que enfaticen en variables motoras y cognitivas de tamizaje en la 
valoración por consulta externa. Igualmente, este hecho afectó la comparación entre 
los subtipos motores (predominio tembloroso y marcha e inestabilidad postural), ya 
que no había suficientes pacientes en cada uno de los grupos.  
En este proyecto se usaron valores de corte reportados en la literatura para la 
variable de corte del  coeficiente de asimetría (ASA) para pacientes en estadios 
tempranos así que es útil considerar un tamaño de muestra más grande para 
evaluar y confirmar estos hallazgos.  
En cuanto al desarrollo tecnológico del sistema eMotion es un sistema que requiere 
próximos avances en cuanto a la detección de algunos fenómenos de la marcha 
asociados a la enfermedad (festinación, congelamiento y rigidez, entre otros) así 
como la consecución de otras variables de la marcha que puedan usarse como 




El gran aporte de la implementación de la tecnología en la salud es la construcción 
de una medicina de precisión que realmente pueda disminuir la variabilidad entre-
observadores, así como la subjetividad de las medidas clínicas. En este sentido, se 
hace necesario la búsqueda de nuevos dispositivos que permitan no solo medir al 
paciente dentro del entorno del consultorio sino también, en su cotidianidad, lo que 
aportaría una validez ecológica y una comparación de las mediciones para 
determinar la variabilidad intrasujeto.  
Finalmente, en la línea de la investigación para determinar marcadores prodrómicos 
o preclínicos, se requieren análisis de minería de datos a partir de las mediciones 
realizadas con los pacientes y controles que permitan generar perfiles diferenciales 
entre la enfermedad, así como posibilitar la creación de perfiles para otras 
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Anexo 2. Instrumentos clínicos de evaluación: MDS-UPDRS parte III, Cuestionario de 
congelamiento para la marcha (FOGQ), Índice dinámico de la marcha (GDI) y test de 
MoCA.  
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Parte III: Exploración motora 
 
Visión de conjunto: esta parte de la escala evalúa los signos motores de la EP. Al administrar la 
Parte III de la MDS-UPDRS, el evaluador debe cumplir las siguientes directrices: 
 
Al comienzo del formulario, marque si el paciente está tomando medicación para tratar los 
síntomas de la enfermedad de Parkinson y, si está tomando levodopa, el tiempo que ha pasado 
desde la última dosis. 
 
Si el paciente está tomando medicación para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, 
marque también el estado clínico del paciente usando las siguientes definiciones: 
ON es el estado funcional característico del paciente cuando toma medicación y muestra 
una buena respuesta. 
OFF es el estado funcional característico del paciente cuando muestra una pobre 
respuesta a pesar de tomar la medicación. 
El evaluador debe “evaluar lo que ve”. Es evidente que problemas médicos concomitantes tales 
como un ictus, parálisis, artritis, contractura, y problemas ortopédicos tales como prótesis de 
cadera o rodilla y escoliosis pueden interferir con ítems concretos de la exploración motora. En 
situaciones en las que sea totalmente imposible la evaluación (p.ej., amputaciones, paraplejia, 
miembro escayolado), anote NV (no valorable). En las demás circunstancias, puntúe la ejecución 
de cada tarea tal como la realice el paciente en el contexto de su comorbilidad. 
Todos los items deben puntuarse con un número entero (sin medios puntos ni datos ausentes). 
Se proporcionan instrucciones específicas para valorar cada ítem. En todos los casos deben 
seguirse estas instrucciones. El evaluador muestra al paciente las maniobras a realizar mientras 
las describe y realiza la evaluación inmediatamente a continuación. Los ítems Espontaneidad 
Global del Movimiento y Temblor de Reposo (3.14 y 3.17) han sido situados intencionadamente  
al final de la escala, ya que la información clínica correspondiente se obtiene durante la 
exploración completa. 
Indique al final de la evaluación si hubo discinesias (corea o distonía) durante la exploración, y en 
caso afirmativo, si estos movimientos interfirieron con la exploración motora. 
 
 
3a  ¿Está recibiendo el paciente medicación para tratar los síntomas de la enfermedad de 
Parkinson?   No  Sí 
 
3b Si el paciente está tomando medicación para tratar los síntomas de la enfermedad de 
Parkinson, marque el estado clínico del paciente de acuerdo con las siguientes definiciones: 
   ON: “On” es el estado funcional característico cuando los pacientes están recibiendo 
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   OFF: “Off” es el estado funcional característico cuando los pacientes tienen una mala 
respuesta a pesar de tomar la medicación. 
3c ¿Está el paciente tomando Levodopa?  No  Sí 





Instrucciones para el evaluador: Escuche el lenguaje espontáneo del paciente y mantenga una 
conversación con él, si es necesario. Temas sugeridos: pregúntele sobre su trabajo, aficiones, 
ejercicio o cómo ha llegado hasta la consulta. Evalúe el volumen, modulación (prosodia) y 
claridad, incluyendo mala articulación del lenguaje, palilalia (repetición de sílabas) y taquifemia 
(lenguaje rápido, juntando sílabas). 
 
0: Normal Sin problemas de lenguaje. 
1: Mínimo Pérdida de modulación, dicción o volumen, pero todas las palabras se entienden 
fácilmente. 
2: Leve Pérdida de modulación, dicción o volumen, con algunas palabras poco claras, 
pero se pueden entender las frases en conjunto 
3: Moderado El lenguaje es difícil de entender hasta tal punto que algunas, pero no todas las 
frases, se entienden mal. 
4: Grave La mayor parte del lenguaje es difícil de entender o ininteligible. 
 
3.2. EXPRESIÓN FACIAL 
 
Instrucciones para el evaluador: Observe al paciente sentado en reposo durante 10 segundos, 
mientras habla y sin hablar. Observe la frecuencia del parpadeo, si existe “cara de máscara” 
(amimia) o pérdida de la expresión facial, sonrisa espontánea y apertura de labios. 
 
0: Normal Expresión facial normal. 
1: Mínimo Mínima “cara de máscara” (amimia), manifestada únicamente por disminución de 
la frecuencia del parpadeo. 
2: Leve Además de la disminución de la frecuencia de parpadeo, también presenta 
amimia en la parte inferior de la cara, es decir, hay menos movimientos alrededor 
de la boca, como menos sonrisa espontánea, pero sin apertura de los labios. 
3: Moderado “Cara de máscara” (amimia) con apertura de labios parte del tiempo cuando la 
boca está en reposo. 
4: Grave “Cara de máscara” (amimia) con apertura de labios la mayor parte del tiempo 
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3.3. RIGIDEZ 
 
Instrucciones para el evaluador: la rigidez se evalúa mediante movimientos pasivos lentos de las 
grandes articulaciones con el paciente en una posición relajada y el evaluador manipulando las 
extremidades y el cuello. Primero, explore sin maniobra de activación.  Explore y evalúe el cuello y 
cada extremidad por separado. Para los brazos, examine las articulaciones de muñecas y codo 
simultáneamente. Para las piernas, examine las articulaciones de cadera y rodilla 
simultáneamente. Si no se detecta rigidez, utilice una maniobra de activación, como por ejemplo 
el golpeteo de dedos (tapping), abrir/cerrar el puño, o taconeo, con una extremidad que no esté 
siendo explorada. Explique al paciente que permanezca tan relajado como sea posible mientras 
usted explora la rigidez. 
 
0: Normal Sin rigidez. 
1: Mínimo Rigidez solo detectable con maniobra de activación. 
2: Leve La rigidez se detecta sin maniobra de activación, pero se consigue fácilmente el 
rango completo de movimiento. 
3: Moderado La rigidez se detecta sin maniobra de activación; se consigue el rango de 
movimiento completo con esfuerzo. 
4: Grave La rigidez se detecta sin maniobra de activación y no se consigue el rango 
completo de movimiento. 
 
3.4. GOLPETEO DE DEDOS (FINGER TAPPING) 
 
Instrucciones para el evaluador: Explore cada mano por separado. Haga una demostración de la 
tarea, pero no continúe realizándola mientras evalúa al paciente. Instruya al paciente para que 
golpee el índice con el pulgar 10 veces tan rápida y ampliamente como sea posible. Puntúe cada 
lado por separado, evaluando velocidad, amplitud, titubeos, interrupciones y disminución de la 
amplitud. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Cualquiera de los siguientes: a) el ritmo regular se rompe con una o dos 
interrupciones o titubeos en el movimiento de golpeteo; b) mínimo 
enlentecimiento; c) la amplitud disminuye cerca del final de los 10 golpeteos. 
2: Leve Cualquiera de los siguientes: a) de 3 a 5 interrupciones durante el golpeteo; b) 
enlentecimiento leve; c) la amplitud disminuye hacia la mitad de la secuencia de 
10 golpeteos. 
3: Moderado Cualquiera de los siguientes: a) más de 5 interrupciones durante el golpeteo o al 
menos una interrupción más prolongada (congelación) durante el movimiento en 
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4: Grave No puede o apenas puede realizar la tarea debido a enlentecimiento, 
interrupciones o decrementos. 
 
3.5. MOVIMIENTOS CON LAS MANOS 
 
Instrucciones para el evaluador: Explore cada mano por separado. Haga una demostración de la 
tarea, pero no continúe realizándola mientras evalúa al paciente. Instruya al paciente para que 
cierre fuerte el puño con el brazo doblado por el codo de forma que muestre la palma de la mano 
al evaluador. Pida al paciente que abra y cierre la mano 10 veces tan rápida y completamente 
como le sea posible. Si el paciente no cierra fuerte el puño o no abre la mano completamente, 
recuérdele que lo haga. Puntúe cada lado por separado, evaluando velocidad, amplitud, titubeos, 
interrupciones y disminución de la amplitud. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Cualquiera de lo siguiente: a) el ritmo regular se rompe con una o dos 
interrupciones o titubeos en el movimiento; b) mínimo enlentecimiento; c) la 
amplitud disminuye cerca del final de la tarea. 
2: Leve Cualquiera de los siguientes: a) de 3 a 5 interrupciones durante los movimientos; 
b) enlentecimiento leve; c) la amplitud disminuye hacia la mitad de la tarea. 
3: Moderado Cualquiera de los siguientes: a) más de 5 interrupciones durante el movimiento o 
al menos una interrupción prolongada (congelación) durante el movimiento en 
curso; b) moderado enlentecimiento; c) la amplitud disminuye después de la 
primera secuencia de “abrir y cerrar”. 
4: Grave No puede o casi no puede ejecutar la tarea debido a enlentecimiento, 
interrupciones o decrementos. 
 
3.6. MOVIMIENTOS DE PRONACIÓN-SUPINACION DE LAS MANOS 
 
Instrucciones para el evaluador: Explore cada mano por separado. Haga una demostración de la 
tarea, pero no continúe realizándola mientras evalúa al paciente. Instruya al paciente para que 
extienda el brazo hacia el frente con la palma de la mano hacia abajo; luego, que gire la palma de 
la mano hacia arriba y hacia abajo alternativamente 10 veces, tan rápida y completamente como 
sea posible. Puntúe cada lado por separado, evaluando velocidad, amplitud, titubeos, 
interrupciones y disminución de la amplitud. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Cualquiera de los siguientes: a) el ritmo regular se rompe con una o dos 
interrupciones o titubeos en el movimiento; b) mínimo enlentecimiento; c) la 
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2: Leve Cualquiera de los siguientes: a) de 3 a 5 interrupciones durante los movimientos; 
b) enlentecimiento leve; c) la amplitud disminuye hacia la mitad de la secuencia. 
3: Moderado Cualquiera de los siguientes: a) más de 5 interrupciones durante el movimiento o 
al menos una interrupción más prolongada (congelación) durante el movimiento 
en curso; b) moderado enlentecimiento; c) la amplitud disminuye después de la 
primera secuencia de supinación-pronación. 
4: Grave No puede o casi no puede ejecutar la tarea debido a enlentecimiento, 
interrupciones o decrementos. 
 
3.7. GOLPETEO CON LOS DEDOS DE LOS PIES (TOE TAPPING) 
 
Instrucciones para el evaluador: Haga que el paciente se siente en una silla con respaldo recto y 
reposabrazos, con ambos pies sobre el suelo. Explore cada pie por separado. Haga una 
demostración de la tarea, pero no continúe realizándola mientras evalúa al paciente. Instruya al 
paciente para que coloque los talones en el suelo en una posición cómoda y luego golpee con los 
dedos de los pies (antepié) 10 veces tan amplia y rápidamente como sea posible. Puntúe cada 
lado por separado, evaluando velocidad, amplitud, titubeos (dubitaciones), interrupciones y 
disminución de la amplitud. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Cualquiera de los siguientes: a) el ritmo regular se rompe con una o dos 
interrupciones o titubeos en el movimiento de golpeteo; b) mínimo 
enlentecimiento; c) la amplitud disminuye cerca del final de los 10 golpeteos. 
2: Leve Cualquiera de los siguientes: a) de 3 a 5 interrupciones durante los movimientos; 
b) enlentecimiento leve; c) la amplitud disminuye hacia la mitad de la tarea. 
3: Moderado Cualquiera de los siguientes: a) más de 5 interrupciones durante el movimiento o 
al menos una interrupción más larga (congelación) durante el movimiento en 
curso; b) enlentecimiento moderado; c) la amplitud disminuye después del primer 
golpeteo. 
4: Grave No puede o casi no puede ejecutar la tarea debido a enlentecimiento, 
interrupciones o decrementos. 
 
3.8. AGILIDAD DE LAS PIERNAS 
 
Instrucciones para el evaluador: Haga que el paciente se siente en una silla con respaldo recto y 
reposabrazos. El paciente debe tener ambos pies colocados cómodamente en el suelo. Puntúe 
cada pierna por separado. Haga una demostración de la tarea, pero no continúe realizándola 
mientras evalúa al paciente. Instruya al paciente para que ponga un pie en el suelo en una 
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sea posible. Puntúe cada lado por separado, evaluando velocidad, amplitud, titubeos, 
interrupciones y disminución de la amplitud. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Cualquiera de los siguientes: a) el ritmo regular se rompe con una o dos 
interrupciones o titubeos en el movimiento; b) mínimo enlentecimiento; c) la 
amplitud disminuye cerca del final de la tarea. 
2: Leve Cualquiera de los siguientes: a) de 3 a 5 interrupciones durante los movimientos; 
b) enlentecimiento leve; c) la amplitud disminuye hacia la mitad de la tarea. 
3: Moderado Cualquiera de los siguientes: a) más de 5 interrupciones durante el movimiento o 
al menos una interrupción más larga (congelación) durante el movimiento en 
curso; b) enlentecimiento moderado; c) la amplitud disminuye después del primer 
golpeteo. 
4: Grave No puede o casi no puede ejecutar la tarea debido a enlentecimiento, 
interrupciones o decrementos. 
 
3.9. LEVANTARSE DE LA SILLA 
 
Instrucciones para el evaluador: Haga que el paciente se siente en una silla con respaldo recto y 
reposabrazos, con ambos pies en el suelo y la espalda apoyada en el respaldo (si el paciente no 
es demasiado bajo). Pida al paciente que cruce los brazos sobre el pecho y se levante. Si no lo 
consigue, repita el intento dos veces más como máximo. Si sigue sin conseguirlo, permita al 
paciente que avance un poco hacia adelante en la silla para levantarse con los brazos cruzados 
sobre el pecho. Permita solo un intento en esta situación. Si tampoco lo consigue, permita al 
paciente que se levante apoyando las manos en el reposabrazos. Permita hasta tres intentos de 
levantarse. Si no lo consigue, ayude al paciente a levantarse. Después de que el paciente se 
levante, observe la postura para el ítem 3.13. 
 
0: Normal Sin problemas. Es capaz de levantarse rápidamente sin titubeo. 
1: Mínimo Se levanta más lentamente de lo normal; o puede necesitar más de un intento; o 
puede necesitar avanzar un poco hacia adelante en la silla para levantarse. No 
necesita usar los reposabrazos de la silla. 
2: Leve Se levanta sin dificultad apoyándose en los reposabrazos. 
3: Moderado Necesita apoyarse, pero tiende a caer hacia atrás; o puede tener que intentarlo 
más de una vez utilizando los reposabrazos, pero puede levantarse sin ayuda. 
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Instrucciones para el evaluador: La marcha se explora mejor haciendo que el paciente camine 
alejándose y acercándose al evaluador, de forma que se pueda observar fácilmente los lados 
izquierdo y derecho del cuerpo de manera simultánea. El paciente debe caminar al menos 10 
metros (30 pies), luego girar y volver hacia el evaluador. Este ítem evalúa varios aspectos: 
amplitud de la zancada, velocidad de la zancada, altura a la que se levantan los pies,  taloneo al 
caminar, giro y balanceo de los brazos, pero no la congelación (freezing). Evalúe también la 
“congelación de la marcha” (siguiente ítem 3.11) mientras el paciente camina. Observe la postura 
para el ítem 3.13. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Camina independientemente con mínima alteración de la marcha. 
2: Leve Camina independientemente pero con alteración sustancial de la marcha. 
3: Moderado Requiere un dispositivo de ayuda para caminar de forma segura (bastón, 
andador) pero no ayuda de otra persona. 
4: Grave No puede andar en absoluto o solo camina con ayuda de otra persona. 
 
3.11. CONGELACIÓN DE LA MARCHA 
 
Instrucciones para el evaluador: Mientras evalúa la marcha, evalúe también la presencia de 
cualquier episodio de congelación de la marcha. Observe si hay dubitación al inicio y movimientos 
“de titubeo” (stuttering) especialmente en el giro y cuando esté llegando al final de la tarea. Hasta 
donde la seguridad lo permita, los pacientes NO deben usar trucos sensoriales durante la 
evaluación. 
 
0: Normal Sin congelación. 
1: Mínimo Congelación al inicio, al girarse o al pasar una puerta con solo una interrupción 
durante cualquiera de estas actividades, pero luego continúa sin congelaciones 
durante la marcha en línea recta. 
2: Leve Congelación al inicio, al girarse o al pasar una puerta con más de una interrupción 
durante cualquiera de estas actividades, pero luego continúa sin congelaciones 
durante la marcha en línea recta. 
3: Moderado Aparece congelación una vez durante la marcha en línea recta. 
4: Grave Aparece congelación varias veces durante la marcha en línea recta. 
 
3.12. ESTABILIDAD POSTURAL 
 
Instrucciones para el evaluador: Esta prueba explora la respuesta a un desplazamiento súbito del 
cuerpo producido por un empujón rápido y enérgico sobre los hombros del paciente mientras 
permanece erguido de pie con los ojos abiertos y los pies comodamente separados y paralelos 
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Explique que puede dar un paso atrás para evitar caerse. Debe haber una pared sólida detrás del 
evaluador, a 1-2 metros de distancia al menos para poder observar el número de pasos en 
retropulsión. El primer empujón es sólo de demostración, intencionadamente leve y no se evalúa. 
En el segundo, se empuja los hombros vigorosamente hacia el evaluador, con suficiente fuerza 
como para desplazar el centro de gravedad del paciente y que éste TENGA QUE dar un paso 
hacia atrás. El evaluador debe estar preparado para sujetar al paciente, pero debe ponerse 
suficientemente atrás como para permitir que el paciente dé varios pasos y se pueda recuperar 
por sí solo. No permita que el paciente flexione el cuerpo hacia delante anormalmente 
anticipándose al empujón. Observe el número de pasos hacia atrás o si se cae. Hasta dos pasos 
hacia atrás para recuperarse se considera normal, por lo que se considera anormal a partir de tres 
pasos. Si el paciente no comprende la prueba, el evaluador puede repetirla, de tal forma que la 
puntuación se base en la valoración que el evaluador piense que refleja las limitaciones del 
paciente en lugar de la falta de comprensión o de preparación. Observe la postura al estar de pie 
para el ítem 3.13. 
 
0: Normal Sin problemas: el paciente se recupera en uno o dos pasos. 
1: Mínimo De 3 a 5 pasos, pero el paciente se recupera sin ayuda. 
2: Leve Más de 5 pasos, pero el paciente se recupera sin ayuda. 
3: Moderado Permanece de pie de forma segura, pero con ausencia de respuesta postural; se 
cae si el evaluador no lo sujeta. 
4: Grave Muy inestable, tiende a perder el equilibrio espontáneamente o solo con un ligero 




Instrucciones para el evaluador: La postura se evalúa con el paciente erguido de pie después de 
levantarse de una silla, durante la marcha, y mientras se evalúan los reflejos posturales. Si 
observa una postura anormal, pida al paciente que se ponga derecho para ver si la postura 
mejora (ver la opción 2 más abajo). Evalúe la peor postura que haya observado en estos tres 
momentos de observación. Observe si hay flexión e inclinación hacia los lados. 
 
0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo El paciente no está totalmente erguido, pero la postura puede ser normal para 
una persona mayor. 
2: Leve Evidente flexión, escoliosis o inclinación hacia un lado, pero el paciente puede 
corregir hasta adoptar una postura normal si se le pide. 
3: Moderado Postura encorvada, escoliosis o inclinación hacia un lado, que el paciente no 
puede corregir voluntariamente hasta una postura normal. 
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3.14. ESPONTANEIDAD GLOBAL DEL MOVIMIENTO (BRADICINESIA CORPORAL) 
 
Instrucciones para el evaluador: Esta puntuación global combina todas las observaciones sobre 
enlentecimiento, titubeos, y escasa amplitud y pobreza de movimientos en general, incluyendo 
una reducción en la gesticulación y en el cruce de piernas. La evaluación se basa en la impresión 
global del evaluador después de observar la gesticulación espontánea mientras el paciente 
está sentado, y la forma de levantarse y caminar. 
 
 0: Normal Sin problemas. 
1: Mínimo Mínimo enlentecimiento global y pobreza de movimientos espontáneos. 
2: Leve Leve enlentecimiento global y pobreza de movimientos espontáneos. 
3: Moderado Moderado enlentecimiento global y pobreza de movimientos espontáneos. 
4: Grave Enlentecimiento global grave y pobreza de movimientos espontáneos. 
 
3.15. TEMBLOR POSTURAL DE LAS MANOS 
 
Instrucciones para el evaluador: Se incluye en la evaluación todo temblor, incluido el temblor de 
reposo re-emergente, que esté presente en esta postura. Evalúe cada mano por separado. Evalúe 
la mayor amplitud observada. Instruya al paciente para que estire los brazos hacia delante con las 
palmas de las manos hacia abajo. La muñeca debe estar recta y los dedos cómodamente 
separados de tal forma que no se toquen entre sí. Observe esta postura durante 10 segundos.  
 
0: Normal Sin temblor. 
1: Mínimo Hay temblor pero de una amplitud menor de 1 cm. 
2: Leve El temblor tiene una amplitud de al menos 1 cm pero menor de 3 cm. 
3: Moderado El temblor tiene una amplitud de al menos 3 cm pero menor de 10 cm. 
4: Grave El temblor tiene una amplitud de al menos 10 cm. 
 
3.16. TEMBLOR DE ACCIÓN DE LAS MANOS 
 
Instrucciones para el evaluador: Se evalúa con la maniobra dedo-nariz. Partiendo de la posición 
con los brazos estirados, pida al paciente que toque tres veces la punta de la nariz con un dedo 
de cada mano, llegando tan lejos como sea posible para tocar el dedo del evaluador. La maniobra 
dedo-nariz debe ejecutarse lo suficientemente lenta para que no se encubra cualquier temblor, lo 
que ocurriría con movimientos del brazo muy rápidos. Repetir con la otra mano, evaluando cada 
mano por separado. El temblor puede estar presente durante el transcurso del movimiento o 
cuando se alcance cualquiera de los objetivos (nariz o dedo). Evalúe la mayor amplitud 
observada. 
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1: Mínimo Hay temblor pero de una amplitud menor de 1 cm. 
2: Leve El temblor tiene una amplitud de al menos 1 cm pero menor de 3 cm. 
3: Moderado El temblor tiene una amplitud de al menos 3 cm. pero menor de 10 cm. 
4: Grave El temblor tiene una amplitud de al menos 10 cm. 
 
3.17. AMPLITUD DEL TEMBLOR DE REPOSO 
 
Instrucciones para el evaluador: Este ítem y el siguiente se han colocado intencionadamente al 
final de la exploración con el propósito de permitir que el evaluador reúna las observaciones sobre 
el temblor de reposo que aparezca durante la exploración, incluyendo cuando el paciente está 
sentado tranquilamente, al caminar y durante aquellas actividades en que mueva determinadas 
partes del cuerpo mientras otras están en reposo. Considere como puntuación final la amplitud 
máxima que observe en cualquier momento. Evalúe solo la amplitud y no la persistencia o 
intermitencia del temblor. 
Como parte de esta evaluación, el paciente debe estar sentado tranquilamente en una silla con 
las manos apoyadas en el reposa-brazos (no en el regazo) y los pies apoyados en el suelo de 
forma cómoda, durante 10 segundos, sin recibir ninguna otra indicación. El temblor de reposo se 
evalúa por separado para cada extremidad y también para el labio y la mandíbula. Considere 
como evaluación final sólo la amplitud máxima que haya observado en cualquier momento. 
 
Puntuación para las extremidades 
0: Normal Sin temblor. 
1: Mínimo < 1 cm de amplitud máxima. 
2: Leve > 1 cm pero < 3 cm de amplitud máxima. 
3: Moderado 3-10 cm de amplitud máxima. 
4: Grave > 10 cm de amplitud máxima. 
 
Puntuación para labio/mandíbula 
0: Normal Sin temblor. 
1: Mínimo < 1 cm de amplitud máxima. 
2: Leve > 1 cm pero < 2 cm de amplitud máxima. 
3: Moderado > 2 pero < 3 cm de amplitud máxima. 
4: Grave > 3 cm de amplitud máxima. 
 
3.18. PERSISTENCIA DEL TEMBLOR DE REPOSO 
 
Instrucciones para el evaluador: Este ítem recibe una puntuación única para todo el temblor de 
reposo y se centra en la persistencia de dicho temblor durante la exploración, cuando diferentes 
partes del cuerpo están en reposo. Se puntúa al final de la exploración con el propósito de unir en 
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0: Normal Sin temblor. 
1: Mínimo El temblor de reposo está presente < 25% del tiempo total de la exploración. 
2: Leve El temblor de reposo está presente 26-50% del tiempo total de la exploración. 
3: Moderado El temblor de reposo está presente 51-75% del tiempo total de la exploración. 
4: Grave El temblor de reposo está presente > 75% del tiempo total de la exploración. 
 
IMPACTO DE LA DISCINESIA EN LA PUNTUACIÓN DE LA PARTE III 
 
A. ¿Hubo durante la exploración discinesias (corea o distonía)?    No   Sí 
B. En caso afirmativo, ¿interfirieron estos movimientos con la puntuación?     No   Sí 
 
ESTADIOS DE HOEHN Y YAHR 
 
0 Asintomático 
1 Afectación unilateral únicamente 
2 Afectación bilateral sin alteración del equilibrio 
3 Afectación leve a moderada; cierta inestabilidad postural pero 
físicamente independiente; necesita ayuda para recuperarse en la 
“prueba del empujón”. 
4 Discapacidad grave; todavía es capaz de caminar o permanecer de 
pie sin ayuda. 











CUESTIONARIO ACERCA DEL CONGELAMIENTO DE LA MARCHA 
Versión en español (Cervantes-Arriaga A, Rodríguez-Violante M, 2011). 
Todas las respuestas, excepto la respuesta al reactivo 3, deben ser basadas en su 
experiencia durante la última semana. Este cuestionario debe ser completado por el investigador 
después de haber preguntado y demostrado el fenómeno de congelamiento, si fuese necesario. 
 
Durante su peor estado-usted camina: 
0. Normalmente 
1. Casi normalmente, algo lento 
2. Lento pero completamente independiente 
3. Necesita asistencia o bastón/andadera para caminar 
4. Incapaz de caminar 
 





4. Incapaz de caminar 
 
3. ¿Siente que sus pies se quedan pegados al piso mientras camina, o al dar la vuelta o 
cuando está intentando iniciar la marcha (congelamiento)? 
0. Nunca 
1. Muy raro (alrededor de una vez al mes) 
2. Raramente (alrededor de una vez a la semana) 
3. Seguido (alrededor de una vez al día) 
4. Siempre (alrededor de cada vez que camina) 
 
4. ¿Cuánto dura su episodio más largo de congelamiento? 
0. Nunca ha pasado 
1. De 1-2 segundos 
2. De 3-10 segundos 
3. De 11-30 segundos 
4. Incapaz de caminar por más de 30 segundos 
 
5. ¿Qué tan largo es su episodio típico de titubeo para iniciar la marcha? (congelamiento 
para dar el primer paso) 
0. No hay 
1. Toma más de 1 segundo empezar a caminar 
2. Toma más de 3 segundo empezar a caminar 
3. Toma más de 10 segundos empezar a caminar 
4. Toma más de 30 segundos empezar a caminar 
 
6. Cuánto dura su episodio típico de titubeo para dar vuelta? (congelamiento al dar la vuelta) 
0. No hay 
1. Continúa el giro en 1-2 segundos 
2. Continúa el giro en 3-10 segundos 
3. Continúa el giro en 11-30 segundos 
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Dynamic Gait Index
Description:
Developed to assess the likelihood of falling in older adults.  Designed to test eight facets of gait.
Equipment needed: Box (Shoebox), Cones (2), Stairs, 20’ walkway, 15” wide
Completion:
Time: 15 minutes
Scoring: A four-point ordinal scale, ranging from 0-3. “0” indicates the lowest level of
function and “3” the highest level of function.
Total Score = 24
Interpretation: < 19/24 = predictive of falls in the elderly
> 22/24 = safe ambulators
1. Gait level surface _____
Instructions: Walk at your normal speed from here to the next mark (20’)
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Walks 20’, no assistive devices, good sped, no evidence for imbalance, normal gait pattern
(2) Mild Impairment: Walks 20’, uses assistive devices, slower speed, mild gait deviations.
(1) Moderate Impairment: Walks 20’, slow speed, abnormal gait pattern, evidence for imbalance.
(0) Severe Impairment: Cannot walk 20’ without assistance, severe gait deviations or imbalance.
2. Change in gait speed _____
Instructions: Begin walking at your normal pace (for 5’), when I tell you “go,” walk as fast as you can (for
5’). When I tell you “slow,” walk as slowly as you can (for 5’).
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Able to smoothly change walking speed without loss of balance or gait deviation. Shows a
significant difference in walking speeds between normal, fast and slow speeds.
(2) Mild Impairment: Is able to change speed but demonstrates mild gait deviations, or not gait
deviations but unable to achieve a significant change in velocity, or uses an assistive device.
(1) Moderate Impairment: Makes only minor adjustments to walking speed, or accomplishes a change
in speed with significant gait deviations, or changes speed but has significant gait deviations, or
changes speed but loses balance but is able to recover and continue walking.
(0) Severe Impairment: Cannot change speeds, or loses balance and has to reach for wall or be caught.
3. Gait with horizontal head turns _____
Instructions:  Begin walking at your normal pace. When I tell you to “look right,” keep walking straight, but
turn your head to the right. Keep looking to the right until I tell you, “look left,” then keep walking straight
and turn your head to the left. Keep your head to the left until I tell you “look straight,“ then keep walking
straight, but return your head to the center.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Performs head turns smoothly with no change in gait.
(2) Mild Impairment: Performs head turns smoothly with slight change in gait velocity, i.e., minor
disruption to smooth gait path or uses walking aid.
(1) Moderate Impairment: Performs head turns with moderate change in gait velocity, slows down,
staggers but recovers, can continue to walk.
(0) Severe Impairment: Performs task with severe disruption of gait, i.e., staggers
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4. Gait with vertical head turns _____
Instructions: Begin walking at your normal pace. When I tell you to “look up,” keep walking straight, but tip
your head up. Keep looking up until I tell you, “look down,” then keep walking straight and tip your head
down. Keep your head down until I tell you “look straight,“ then keep walking straight, but return your head
to the center.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Performs head turns smoothly with no change in gait.
(2) Mild Impairment: Performs head turns smoothly with slight change in gait velocity, i.e., minor
disruption to smooth gait path or uses walking aid.
(1) Moderate Impairment: Performs head turns with moderate change in gait velocity, slows down,
staggers but recovers, can continue to walk.
(0) Severe Impairment: Performs task with severe disruption of gait, i.e., staggers
      outside 15” path, loses balance, stops, reaches for wall.
5. Gait and pivot turn _____
Instructions: Begin walking at your normal pace. When I tell you, “turn and stop,” turn as quickly as you can
to face the opposite direction and stop.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3)   Normal: Pivot turns safely within 3 seconds and stops quickly with no loss of balance.
(2)   Mild Impairment: Pivot turns safely in > 3 seconds and stops with no loss of balance.
(1) Moderate Impairment: Turns slowly, requires verbal cueing, requires several small steps to catch
balance following turn and stop.
(0) Severe Impairment: Cannot turn safely, requires assistance to turn and stop.
6. Step over obstacle ____
Instructions: Begin walking at your normal speed. When you come to the shoebox, step over it, not around it,
and keep walking.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3)   Normal: Is able to step over the box without changing gait speed, no evidence of imbalance.
(2) Mild Impairment: Is able to step over box, but must slow down and adjust steps to clear box safely.
(1) Moderate Impairment: Is able to step over box but must stop, then step over. May require verbal
cueing.
(0) Severe Impairment: Cannot perform without assistance.
7. Step around obstacles _____
Instructions: Begin walking at normal speed. When you come to the first cone (about 6’ away), walk around
the right side of it. When you come to the second cone (6’ past first cone), walk around it to the left.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Is able to walk around cones safely without changing gait speed; no  evidence of
imbalance.
(2) Mild Impairment: Is able to step around both cones, but must slow down and adjust steps to clear
cones.
(1) Moderate Impairment: Is able to clear cones but must significantly slow, speed to accomplish task,
or requires verbal cueing.
(0) Severe Impairment: Unable to clear cones, walks into one or both cones, or requires physical
assistance.
8. Steps _____
Instructions: Walk up these stairs as you would at home, i.e., using the railing if necessary. At the top, turn
around and walk down.
Grading: Mark the lowest category that applies.
(3) Normal: Alternating feet, no rail.
(2) Mild Impairment: Alternating feet, must use rail.
(1) Moderate Impairment: Two feet to a stair, must use rail.
(0) Severe Impairment: Cannot do safely.
TOTAL SCORE: ___ / 24
References:
1. Herdman SJ. Vestibular Rehabilitation. 2nd ed. Philadelphia, PA: F.A.Davis Co; 2000.





























Dibujar un reloj (Once y diez)
(3 puntos)
Puntos



















Lea la serie de números (1 número/seg.)
Restar de 7 en 7 empezando desde 100.




Debe acordarse de las palabras
SIN PISTAS
tren-bicicleta reloj-regla
4 o 5 sustracciones correctas: 3 puntos, 2 o 3 correctas: 2 puntos, 1 correcta: 1 punto, 0 correctas: 0 puntos.
Lea la serie de letras. El paciente debe dar un golpecito con la mano cada vez que se diga la letra A. No se asignan puntos si > 2 errores.
Fluidez del lenguaje. Decir el mayor número posible de palabras que comiencen por la letra "P" en 1 min.
Repetir: El gato se esconde bajo el sofá cuando los perros entran en la sala. Espero que él le entregue el mensaje una vez que ella se lo pida.
El paciente debe repetirla.
El paciente debe repetirla a la inversa.







Mes Año Lugar LocalidadDía de lasemana
Normal > 26 / 30 TOTAL
Añadir 1 punto si tiene < 12 años de estudios





Anexo 3. Resultados descriptivos y comparaciones entre los subtipos motores del grupo 
de pacientes con EP 
Tabla 18. Resultados del test de MoCA y el GDI para subtipos motores de grupo pacientes  








Dominio visuoespacial / ejecutivo 
TMT B 10 (55%) 3 (43%) 0.56 
Copia del Cubo 9 (50%) 1 (14%) 0.10 
Test del Reloj 4 (22%) 3 (43%) 0.74 
Dominio identificación 5 (20%) 1 (14%) 0.65 
Dominio atención 
Serie de Números 10 (56%) 3 (43%) 0.56 
Ejecución continua 4 (22%) 4 (57%) 0.09 
Resta consecutiva 11 (61%) 3 (43%) 0.40 
Dominio lenguaje 
Repetición frases 7 (39%) 0 (0%) 0.05 
Fluidez fonológica 7 (39%) 2 (29%) 0.62 
Dominio abstracción 12 (67%) 5 (71%) 0.81 
Dominio recuerdo diferido 15 (83%) 5 (71%) 0.50 
Dominio orientación 6 (33%) 3 (43%) 0.65 
Total, MoCA** 20 (IQR 16-26) 23 (IQR 16-26) - 
Dominios individuales del DGI Pacientes PIGD (n=18) 




Marcha 6 (33%) 2 (29%) 0.81 
Marcha cambios de velocidad 6 (33%) 1 (14%) 0.34 
Marcha con giro de la cabeza horizontal 13 (72%) 5 (71%) 0.96 
Marcha con giro de la cabeza vertical 13 (72%) 4 (57%) 0.46 
Marcha y giro de 180º 6 (33%) 3 (43%) 0.65 
Pasos sobre obstáculo 7 (39%) 1 (14%) 0.23 
Pasos alrededor de obstáculos 7 (39%) 2 (29%) 0.62 
Escaleras 12 (67%) 2 (29%) 0.08 
Total, GDI** 21 (IQR 20-24) 23 IQR (21-24) - 
n (%),p: Chi-cuadrado   
Valores significativos: p<0.05 












Anexo 4. Modelos de regresión logística preliminares y final con sus respectivas pruebas 
de comprobación. 
Tabla 19. Modelo preliminar con variables como edad, clínicas, velocidad y espaciotemporales de 
miembros superiores. 
 









                                                                                 
          _cons      3602839   2.77e+07     1.96   0.050      1.00881    1.29e+13
  totalgdi_c161     .6125979   .1495361    -2.01   0.045      .379661    .9884508
moca_total_c154     .9574906   .0915064    -0.45   0.649      .793937    1.154737
  coef_asim_sup     4.10e+07   2.36e+08     3.05   0.002     523.3603    3.21e+12
      speed_t_l     .0263707   .0705494    -1.36   0.174     .0001393    4.992701
            age     .9658157   .0467056    -0.72   0.472     .8784788    1.061835
                                                                                 
          GRUPO   Odds Ratio   Std. Err.      z    P>|z|     [95% Conf. Interval]
                                                                                 
Log likelihood = -19.168984                       Pseudo R2       =     0.4469
                                                  Prob > chi2     =     0.0000
                                                  LR chi2(5)      =      30.98
Logistic regression                               Number of obs   =         50
                                                  
Correctly classified                        74.00%
                                                  
False - rate for classified -   Pr( D| -)   28.57%
False + rate for classified +   Pr(~D| +)   22.73%
False - rate for true D         Pr( -| D)   32.00%
False + rate for true ~D        Pr( +|~D)   20.00%
                                                  
Negative predictive value       Pr(~D| -)   71.43%
Positive predictive value       Pr( D| +)   77.27%
Specificity                     Pr( -|~D)   80.00%
Sensitivity                     Pr( +| D)   68.00%
                                                  
True D defined as GRUPO != 0
Classified + if predicted Pr(D) >= .5
   Total            25            25            50
                                                  
     -               8            20            28
     +              17             5            22
                                                  
Classified           D            ~D         Total
                       True         




Tabla 21. Bondad de ajuste del modelo preliminar  
 
 
Figura 17. Área bajo la curva del modelo preliminar 
 










                  Prob > chi2 =         0.3656
      Hosmer-Lemeshow chi2(8) =         8.73
             number of groups =        10
       number of observations =        50
  (Table collapsed on quantiles of estimated probabilities)
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Area under ROC curve = 0.9008
                                                                               
        _cons     162231.2    1008282     1.93   0.054     .8314461    3.17e+10
totalgdi_c161     .5678602   .1224164    -2.62   0.009     .3721721    .8664412
coef_asim_sup     2.62e+07   1.41e+08     3.17   0.002     685.4937    1.00e+12
          age     .9724585   .0437358    -0.62   0.535     .8904073    1.062071
                                                                               
        GRUPO   Odds Ratio   Std. Err.      z    P>|z|     [95% Conf. Interval]
                                                                               
Log likelihood = -20.396429                       Pseudo R2       =     0.4115
                                                  Prob > chi2     =     0.0000
                                                  LR chi2(3)      =      28.52




Tabla 23. Correcta clasificación del modelo final 
 
 




Figura 18. Área bajo la curva del modelo final. 
                                                  
Correctly classified                        80.00%
                                                  
False - rate for classified -   Pr( D| -)   22.22%
False + rate for classified +   Pr(~D| +)   17.39%
False - rate for true D         Pr( -| D)   24.00%
False + rate for true ~D        Pr( +|~D)   16.00%
                                                  
Negative predictive value       Pr(~D| -)   77.78%
Positive predictive value       Pr( D| +)   82.61%
Specificity                     Pr( -|~D)   84.00%
Sensitivity                     Pr( +| D)   76.00%
                                                  
True D defined as GRUPO != 0
Classified + if predicted Pr(D) >= .5
   Total            25            25            50
                                                  
     -               6            21            27
     +              19             4            23
                                                  
Classified           D            ~D         Total
                       True         
Logistic model for GRUPO
.         estat class
area under ROC curve   =   0.9024
number of observations =       50
Logistic model for GRUPO
                  Prob > chi2 =         0.5130
      Hosmer-Lemeshow chi2(8) =         7.22
             number of groups =        10
       number of observations =        50
  (Table collapsed on quantiles of estimated probabilities)
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Tabla 25. Resultados puntos de corte coeficiente de asimetría balanceo de brazos. 
Cutpoint Sensitivity Specificity 
Correctly 
Classified LR+ LR- 
( >= .005 ) 100.00% 0.00% 50.00% 1      
( >= .009 ) 96.00% 8.00% 52.00% 1.0435 0.5 
( >= .013 ) 92.00% 8.00% 50.00% 1 1 
( >= .017 ) 92.00% 12.00% 52.00% 1.0455 0.6667 
( >= .027 ) 92.00% 16.00% 54.00% 1.0952 0.5 
( >= .032 ) 92.00% 20.00% 56.00% 1.15 0.4 
( >= .034 ) 92.00% 24.00% 58.00% 1.2105 0.3333 
( >= .035 ) 88.00% 24.00% 56.00% 1.1579 0.5 
( >= .038 ) 88.00% 28.00% 58.00% 1.2222 0.4286 
( >= .042 ) 88.00% 32.00% 60.00% 1.2941 0.375 
( >= .047 ) 88.00% 36.00% 62.00% 1.375 0.3333 
( >= .052 ) 84.00% 36.00% 60.00% 1.3125 0.4444 
( >= .062 ) 84.00% 40.00% 62.00% 1.4 0.4 
( >= .063 ) 84.00% 44.00% 64.00% 1.5 0.3636 
( >= .071 ) 84.00% 52.00% 68.00% 1.75 0.3077 
( >= .073 ) 84.00% 56.00% 70.00% 1.9091 0.2857 
( >= .082 ) 84.00% 64.00% 74.00% 2.3333 0.25 
( >= .084 ) 84.00% 68.00% 76.00% 2.625 0.2353 
( >= .085 ) 80.00% 68.00% 74.00% 2.5 0.2941 
( >= .087 ) 80.00% 72.00% 76.00% 2.8571 0.2778 
( >= .09 ) 76.00% 76.00% 76.00% 3.1667 0.3158 
( >= .093 ) 72.00% 76.00% 74.00% 3 0.3684 
( >= .097 ) 72.00% 80.00% 76.00% 3.6 0.35 
( >= .111 ) 72.00% 84.00% 78.00% 4.5 0.3333 
( >= .112 ) 68.00% 84.00% 76.00% 4.25 0.381 
( >= .118 ) 64.00% 84.00% 74.00% 4 0.4286 
( >= .135 ) 60.00% 84.00% 72.00% 3.75 0.4762 
( >= .138 ) 56.00% 84.00% 70.00% 3.5 0.5238 
( >= .164 ) 52.00% 84.00% 68.00% 3.25 0.5714 
( >= .166 ) 48.00% 84.00% 66.00% 3 0.619 
( >= .171 ) 48.00% 88.00% 68.00% 4 0.5909 
( >= .177 ) 48.00% 92.00% 70.00% 6 0.5652 
( >= .194 ) 44.00% 92.00% 68.00% 5.5 0.6087 
( >= .214 ) 40.00% 92.00% 66.00% 5 0.6522 
( >= .22 ) 40.00% 96.00% 68.00% 10 0.625 




( >= .236 ) 32.00% 96.00% 64.00% 8 0.7083 
( >= .251 ) 24.00% 96.00% 60.00% 6 0.7917 
( >= .263 ) 20.00% 96.00% 58.00% 5 0.8333 
( >= .276 ) 16.00% 96.00% 56.00% 4 0.875 
( >= .287 ) 12.00% 96.00% 54.00% 3 0.9167 
( >= .316 ) 12.00% 100.00% 56.00%   0.88 
( >= .336 ) 8.00% 100.00% 54.00%   0.92 
( >= .343 ) 4.00% 100.00% 52.00%   0.96 



























Anexo 5. Listado de publicaciones relacionadas con el proyecto. 
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